﻿V ■ ENDOCRINOLOGIE CLINICĂ Ghid pentru medici Sub conducerea profesorului E A RECE "Agenția de informații medicale" Moscova UDC BBC , K Endocrinologie clinică: un ghid pentru medici / Ed K E A Kholodova - Ml SRL "Agenția de Informații Medicale" p : ill SBN - - - - Această publicație oferă informații actualizate cu privire la aspectele clinice ale on și C ) l se a bolilor comune ale sistemului endocrin Ghidul se bazează pe materiale din studii interne și internaționale în domeniul endocrinologiei, precum și pe o analiză a multor ani de cercetare științifică și experiență clinică a autorilor KN și GI Adresat medicilor generaliști, terapeuților, endocrinologi, pediatri, ginecologi, poate fi folosit ca material educațional suplimentar pentru studenții universităților de medicină și în procesul de educație postuniversitară a medicilor UDC , BBC ISBN - - - - (c) Echipa autorilor, (c) Design Medical Information Agency LLC, Toate drepturile rezervate Nicio parte a acestei cărți nu poate fi reprodusă sub nicio formă fără permisiunea scrisă a deținătorilor drepturilor de autor Kholodova Elena Alekseevna - doctor în științe medicale, profesor, lucrător onorat în știință al Republicii Belarus, editor Mokhort Tatyana Vyacheslavovna - doctor în științe medicale, profesor, compilator Boyko Yushya Nikolaevna - candidat la științe medicale Danilova Larisa Ivanovna - Doctor în Medicină, Profesor Demidchik Evgeniy Pavlovich - doctor în științe medicale, profesor, academician al Academiei Naționale de Științe a Republicii Belarus Chemidchik Yury Evgenyevich - doctor în științe medicale, profesor, membru corespondent al Academiei Naționale de Științe a Republicii Belarus Drozd Valentina Mikhailovna - doctor în științe medicale, profesor Iaborovskaya Zoya Viktorovna - Candidat la științe medicale, conferențiar Mrochek Lyudmila Nikolaevna - Candidat la științe medicale, profesor asociat Okorokov Aleksandr Nikolaevici - candidat la științe medicale, profesor Ulashchik Vladimir Sergeevich - doctor în științe medicale, profesor, membru corespondent al Academiei Naționale de Științe a Republicii Belarus Shutova Valentina Ivanovna - Candidat la Științe Medicale, Conf univ Abrevieri Introducere Capitolul Boli ale sistemului hipotalamo-hipofizar (Kholodova E A , Mokhort G V ) Acromegalie și hipotiroidism Hiposomatotropism (insuficiență somatotropă) eu Sindrom hipoituitar (boala Simmonds) boala lui Sheehan) Adenom ipocris inactiv hormonal Diabet insipid Sindromul de hiperprolactinemie Sindromul șei turcești "goale" Sindromul producției inadecvate de vasopresină Sindromul Nelson Literatură Glmm Boli tiroidiene [Danilova L I , Demidchik E P , Demidchik Yu E , Kholodova E A , Mokhort T V , Mokhort E G ) Tiroidita Lugoimună tiroidita nedureroasă Y tiroidita postpartum Tiroidita Riedel (tiroidita fibroasa, invaziva tiroidita fibroshy) Iods in> Graves-Bazedov Cuprins Oftalmopatie autoimună Hipotiroidismul Boli cu deficit de iod ale glandei tiroide Tumori ale glandei tiroide Literatură capitolul (Mokhort T V , Kholodova E A ) Hipoparatiroidismul Hyperparathyrso s Literatură Capitolul Diabet zaharat (Mokhort T V , Kholodova V A , Zabarovskaya Z V ) Prevederi generale, clasificare Manifestări clinice ale DZ Complicații tardive ale diabetului zaharat Diagnosticul DZ şi tulburări ale metabolismului glucidic Diabet zaharat de tip I Diabet zaharat tip Cetoacidoză și comă kegoapidotică la pacienți diabet zaharat Condiții hipoglicemiante și hipoglicemiante comă în diabetul zaharat Giііііsmolarnnya comă hiperglicemică Acidoza lactat și comă hiperlaktashtdemichsskaya Diabetul zaharat și sarcina Literatură capitolul Literatură Capitolul Literatură Capitolul (Danilova L I ) Dispoziții generale Sindromul MEN Tipul Sindromul MEN tip (MEN -A și MEN -B) Literatură Capitolul Hiperaldosteronism Hipercortizolismul Hipocortipi sm Feocromocitom Literatură Cuprins Capitolul {Mrochek L N , Mokhort T V ) , Sindromul menopauzei la femei Deficiența de androgeni legată de vârstă la bărbați Literatură Capitolul Problema osteoporozei în endocrinologie {Holodova E A ) Literatură Capitolul {Holodova E A) Literatură Capitolul Hipogonadismul la femei Hipogonadismul la bărbați Literatură ' Capitolul {Drozd V M, Lushchik M L ) Ecograma glandei tiroide în condiții normale și patologice Examenul cu ultrasunete a pancreasului Examenul ecografic al glandelor suprarenale Examinarea cu ultrasunete a testiculelor Literatură Capitolul Boli ale glandei pituitare Boli ale glandei tiroide la copii Boli ale glandelor suprarenale la copii Tulburări de dezvoltare sexuală la copii și adolescenți Diabet zaharat de tip la copii și adolescenți Literatura Capitolul boli {Ulashchik V S ) Informații generale despre metodele kinetoterapiei moderne Sanatoriu-stațiune de tratament al pacienților cu boli Sistemul endocrin Factori fizici în tratamentul anumitor endocrine boli Literatură AH AD AIO AIT ACT G AL AT ALD ALT AMP APUD hipertensiune arterială - tensiune arterială - oftalmopatie autoimună - tiroidită autoimună - hormon adrenocorticotrop - alanin transaminaza - adrenoleucodistrofie - alanin aminotransferază - adenozin monofosfat - ARID, abr prin decarboxilarea de captare a presiunii aminei ACE ARS ASAT AST AT ATA AT-R-TSH BAC BGB BCG - enzimă de conversie a angiotensinei - angiotensină nu are un sistem nou - transaminaza aspartică - aspartat aminotransferaza - anticorpi - Asociația Americană a Tiroidiei - anticorpi la receptorii hormonilor care stimulează tiroida - suplimente alimentare - Graves-Basedow boala - (BCG, prescurtare de la Racille de Calmette ei de Guerin, după oamenii de știință francezi A Calmette și C Guerin, care au propus un vaccin în ), un vaccin împotriva tuberculozei din mycobacterium tuberculosis viu atenuat HC - hipotiroidism congenital Abrevieri vhkn vn VIP BLOCK vmk VUZR HBO gvk GC hd gp GP GR hsps gtt hchl DB, lampă DIC - hiperplazia suprarenală congenitală - hipoplazia suprarenală congenitală - peptidă vasoingestinală - iradierea intravenoasă cu laser a culturii - acidul vanililmandelic de întârziere a diferenței de oxigen - hiperbarină intrauterină - diferența de oxigen intrauterin - acid homovanilic - glucocorticoizi - diabet gestațional - hipoparatiroidism - hiperprolactinemie - hormon de creștere - hormon sexual de legare a steroizilor - test de toleranță la glucoză - lipază hormono-sensibilă - lampă cu arc bactericid - coagulare intravasculară diseminată DGR DHEAs DIV dmeo dn doc DOX dp DRT, lamp dgz DUV ACT hgt ZPR IAP Inhibitor ECA - deficit de hormon de crestere - dehidro "fara androsteron a sulfat - unde decimetrice - dimexid - nefropatie diabetica - deoxicorticosteron - deoxicorticosteron - perioada lunga de mercuritate lampa - ace de deoxicorticosteron tubulară - gușă toxică difuză - ultraviolete și radiații cu undă lungă - tractul gastrointestinal - terapie de substituție hormonală - dezvoltare sexuală întârziată - inhibitor al activatorului de plasminogen - inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei CHD ED IM INC D IR - boală cardiacă ischemică - diabet zaharat insulino-dependent - indice de masă corporală - diabet zaharat neinsulino-dependent - rezistență la insulină Abrevieri PRI IT IFR ids KA HF kVh clasa KP KS ct KUF kschs lg lpvp l pl lpnp lponp Lampă LE, MAO MBP MDF EU MK MPA RMN MR schzh ms meg MEN NTash G nd npvp HIIX(NPH) ntg og ogtt op OT / OB pv pg - insulina imunoreactiva - terapia cu insulină - factor de creștere asemănător insulinei - boli cu deficit de iod - cetoacidoza - vârsta osoasă - frecventa extrem de mare - subunitate acid-labilă - climacteric! perioadă - sindromul climateric - Scanare CT - radiații ultraviolete cu unde scurte stare acid-alcalină - hormonul luteinizant - lipoproteine de înaltă densitate - lipoprotein lipaza - lipoproteine de joasă densitate - lipoproteine cu densitate foarte mică - eritem purulent lampa fluorescenta monoam și nooxidază - model de echilibru alimentar - Federația Internațională de Diabet - unitate internațională - mineralocorticoizi - acetat de medroxiprogesteron - Imagistică prin rezonanță magnetică - carcinom medular tiroidian - sindrom metabolic - hormon de stimulare a melanocitelor - neoplazii endocrine multiple - încălcarea glicemiei pe stomacul gol - diabetul zaharat - medicamente antiinflamatoare nesteroidiene - Protamina neutră Hagedorn - toleranță scăzută la glucoză - hipercalcemie tumorala - test oral de toleranta la glucoza - osteoporoza - raportul dintre circumferința taliei și circumferința șoldului - vârsta pașaportului - hipoparatiroidism primar Reducere II gp pgpt SC PPR PRL PS ptg I HU PET GT rGH - pseudohipoparatiroidism - hiperparatiroidism primar flux sanguin renal - consum de viol sexual prematur - prolactină - steroizi sexuali - paratirină (hormon paratiroidian) - propil giouracil - tomografie cu emisie de pozitroni - hormon de eliberare - recombinant ( sintetice) preparate de hormon de creştere uman Sat St T St T sd sds fzhk SLE C CF sm s MV smzh smt soe sqa stg TLB TG tzd TPAB - proteină de legare - triiodotironină liberă - tiroxină liberă - diabet zaharat - sindromul piciorului diabetic - acizi grași liberi - filtrare sistemică lupus - gloree sulfurată unde centimetrice - lichid cefalorahidian - curenți modulați sinusoidal - viteza de sedimentare a eritrocitelor - sindromul ovarului polichistic - hormon de creștere - biopsie prin aspirație cu ac fin - trigliceride (griacilgliceroli) - tiazolidindione - biopsie prin aspirație cu ac fin gpo 'P g FAG ede nume complet FSH hg hg bărbie - peroxidază tiroidiană - hormon de stimulare a tiroidei - angiografie fluoresceină - Fos fodiesteraza - factor de necroză tumorală - hormon foliculostimulant - gonadotropină corionică umană - unitate de pâine - insuficiență renală cronică Abrevieri PIC chmt ritm cardiac tiroidă ECG eet NMRI - complex imun circulant - leziune cranio-cerebrală - frecvență cardiacă * contracții - glanda tiroidă - electrocardiogramă - temperatură efectivă echivalentă - omografie prin rezonanță magnetică nucleară AOL CGMS - Asociația Americană de Diabet - Sistem de monitorizare continuă a glucozei cxc EU HO-virusuri FQ HLA - grup de chemokine din familia chemokinelor - virusuri enterocigopatice umane - coeficient nutrițional - anligeni leucocitari umani, antigeni de compatibilitate tisulară (c și non și m: complex major de histocompatibilitate, complex major de histocompatibilitate) GLUT fCCIDD - transportatori intracelulari de glucoză - Consiliul Internațional pentru Controlul Bolilor Deficienței de Iod; Mab MIF MSH NPY PADAM - anticorpi monoclonali - proteina inflamatorie a macrofagelor - hormon melanocygostimulator - neuropeptida Y - deficit parțial de androgeni t mate de îmbătrânire, sindrom de deficit de androgeni legat de vârstă la bărbați PET-scan pH РР PPARy - tomografie cu emisie de pozitroni - indice acido-bazic - polipeptidă pancreatică - peroxisama! receptor gamma activat prin proliferare, antagonist selectiv al receptorilor nucleari PSA RET - antigen specific de prostată - tranșecție de dunng rearanjată, o genă care determină susceptibilitatea la dezvoltarea MEN- SAb TFC TSAb TGSAb - anticorpi de stimulare - celule foliculare tiroidiene - anticorpi de stimulare a tiroidei - anticorpi care stimulează direct creșterea glandei tiroide a-MSH - hormon de stimulare a melanocitelor Ca urmare a introducerii noilor tehnologii în cercetarea științifică în endocrinologia clinică, au existat imputații semnificative Ideea rolului hormonilor în activul- și organele și sistemele corpului uman s-a schimbat radical S-au format noi idei despre influența factorilor genetici asupra dezvoltării bolilor sistemului endocrin Cu ajutorul cercetărilor științifice la nivel genetic, molecular și celular s-au dezvoltat idei moderne despre etio-patogenia tulburărilor endocrine Sunt fundamentate noi standarde pentru diagnosticarea și tratamentul bolilor sistemului endocrin pe baza criteriilor medicinei bazate pe dovezi Experiența clinică arată că în practica de zi cu zi, medicii de diferite specialități se întâlnesc cu pacienți cu tulburări nerecunoscute ale glandelor endocrine În același timp, nivelul actual de dezvoltare a endocrinologiei clinice face posibilă tratarea eficientă a bolilor endocrine, asigurând păstrarea unui stil de viață cu drepturi depline, reabilitarea medicală și socială și de muncă a pacientului Acest ghid oferă cititorului informații despre lologia, patogeneza, semnele clinice, diagnosticul și terapia patogenetică a bolilor comune ale sistemului neuroendocrin La baza materialelor prezentate în publicație au fost datele studiilor interne și străine, precum și mulți ani de experiență clinică a autorilor publicației, care sunt experți de top în domeniul endocrinologiei În procesul de pregătire a materialului, am considerat oportun să includem în publicație un capitol separat despre bolile sistemului endocrin Introducere sisteme la copii În plus, sunt prezentate date despre problema osteoporozei în bolile sistemului endocrin, precum și informații despre efectul radiațiilor ionizante asupra glandelor endocrine Manualul conține informații importante despre elementele de bază ale acțiunii factorilor fizici și de stațiune în procesul de tratament și reabilitare a pacienților cu diferite boli ale sistemului endocrin Înțelegem că în cadrul acestei publicații este imposibil să prezint suficient de detaliat informații despre toate aspectele endocrinologiei etnice moderne, ramura mea multiforme și importantă a medicinei clinice Împreună cu el, echipa de autori își exprimă speranța că materialele manualului îi vor ajuta pe practicieni în munca lor de zi cu zi și în procesul de învățământ postuniversitar Vom accepta cu recunoștință toate comentariile și sugestiile adresate nouă Doctor în Științe Medicale, profesor E A Kholodova BOLI SISTEMUL HIPOTALAMICO-HIPOFIZIC (Kholodova E A , Mokhort TV ) Acromegalie și gigantism O boală cauzată de secreția excesivă a hormonului de creștere (iiiger-somatotropism) sau de activitatea sa crescută Aduceți străzile cu creștere fiziologică finalizată giііersomatotropizm! la creșterea periostală patologică disproporționată a oaselor, țesuturilor moi și a organelor interne și încălcarea diferitelor tipuri de metabolism La copii și adolescenți, ca urmare a secreției excesive de somatotropină, se dezvoltă gigantismul - o creștere a creșterii peste valorile fiziologice normale Etiologie și patogeneză Cea mai frecventă cauză a bolii este un macroadenom uzinofil (mai rar un microadenom) al glandei pituitare cu secreție crescută de hormon somatotrop (STT) În cele mai multe cazuri, somatotropinoamele sunt tumori monoclonale ale somatotrofelor care produc hormon de creștere Mai rar, somatotropinoamele pot fi o sursă de producere a proteinei Gsp, care activează receptorii oliberinei soma-I Adenoamele hipofizare, însoțite de hipersomatropism, pot fi o sursă de producție de prolactină, TSH, LH, FSH și a-subsidiare Omatotropinomul poate fi o componentă a sindromului neoplaziilor multiple de tip I (MEN-I) Mai rar, hipersomatotropismul poate fi rezultatul unei dereglări hipolimice sau alte reglări centrale a secreției hipotalamusului endocrinologie clinică neurohormoni lamici și producerea excesivă de somatoliberină sau deficit de somatostatina, care se realizează și prin hipersomatotropism Cele mai rare cauze de acromegalie sau giantism pot fi tulburări ale activității somatomedinelor periferice, care au un efect direct asupra creșterii țesuturilor periferice și a organelor interne sau producția ectopică de hormon de creștere de către carcinoamele pulmonare, mamare, pancreasului și ovarele STG se referă la hormoni macromoleculari de natură proteică Acțiunea STH este mediată de somatomsdine hepatice și se realizează la nivelul celulelor cartilajului osos, mușchilor și organelor interne STG - yurmon anabolic Acționează asupra metabolismului proteic prin activarea transportului de aminoacizi în celule, încorporând aminoacizi în proteinele mitocondriilor, microzomilor și nucleelor, contribuind la hipertrofia organelor și țesuturilor, în principal a celor mezenchimale În același timp, hormonul de creștere reduce capacitatea țesuturilor de a folosi glucoza, trecând acțiunea insulinei de la metabolismul carbohidraților la metabolismul proteinelor Efectul STH asupra metabolismului carbohidraților este de a activa descompunerea glicogenului, de a crește activitatea insulinezei hepatice, care distruge insulina și de a inhiba enzima hexokinaza După suma impactului acestor factori, acesta aparține hormonilor diabetogeni Efectul asupra metabolismului grăsimilor se caracterizează prin activarea lipolizei și inhibarea lipogenilor Excesul de hormon de creștere predispune la hipercalcemie și hiperfosfatemie Odată cu progresia bolii pe fondul proliferării, apar modificări sclerotice în organe și țesuturi, ceea ce duce treptat la dezvoltarea insuficienței de organ În plus, secreția excesivă prelungită a hormonului de creștere este asociată cu un risc crescut de a dezvolta procese neoplazice de diferite localizari Tabloul clinic prezintă diferențe fundamentale, în funcție de vârsta de manifestare a bolii Giantismul se caracterizează printr-o creștere rapidă, înaintea standardelor fiziologice Efectul anabolic al GH poate crea efectul de creștere a forței, a activității fizice și a performanței, dar pe măsură ce boala progresează, se dezvoltă degenerarea fibrelor musculare, alimentarea cu sânge a țesuturilor este întreruptă, iar efectul anabolic al GH este nivelat, ceea ce duce la o creștere a slăbiciunii Simptomele acromegaliei includ diferite sindroame patologice cauzate de: • exces direct de hormon de crestere; ІZava / Boli de hypata • hipertensiune intracraniană și compresie a nervilor cranieni și a zonei hipotapamusului; • tulburări endocrine Simptomele secreției excesive de GH includ o creștere a dimensiunii părților corpului - mâini, picioare, nas, maxilarul inferior, pomeți, creste sprâncenelor O creștere a maxilarului inferior este însoțită de o modificare a mușcăturii (prognatism) și de o creștere a spațiilor interdentare (diastemă) În același timp, se remarcă hipertrofia țesuturilor moi, în primul rând a feței: nas, buze, orificii superciliare, urechi, limbă, piele Hipertrofia glandelor sudoripare și sebacee pe fondul îngroșării pielii duce la îngroșarea pielii, apariția pliurilor profunde, în special la nivelul feței Trăsăturile enumerate sunt însoțite de modificări semnificative ale aspectului, caracterizate prin îngroșarea trăsăturilor faciale Îngroșarea corzilor vocale și compresia nervului recurent duce la o modificare a vocii (răgușeală) Apare sindromul de apnee în somn Hipertrofia musculară inițială este înlocuită de miopatie, iar hipertrofia țesutului cartilaginos duce la dezvoltarea artropatiei și artralgiilor Mărirea organelor interne (splanchomegalie) nu apare în stadiile inițiale ale bolii, totuși, pe măsură ce procesul patologic progresează, procesele sclerotice și aprovizionarea cu sânge afectată a organelor duc la formarea insuficienței de organ Se dezvoltă hipertensiunea arterială, care, pe fondul distrofiei miocardice (hipertrofia miocardică concentrică este înlocuită cu una dilatată), crește riscul de apariție a insuficienței cardiace Simptomele hipertensiunii intracraniene se caracterizează prin dureri de cap persistente care sunt greu de tratat Simptomele compresiei nervilor cranieni includ îngustarea câmpurilor vizuale (hemianopsie bitemporală din cauza compresiei chiasmei), tulburări vizuale datorate edemului și atrofiei capului nervului optic, diplopie, tulburări de miros, pierderea auzului, ptoză Implicare - procesul patologic al regiunii hipotalamusului se manifestă prin somnolență, tulburări de termoreglare, parestezii Simptomele tulburărilor endocrine sunt caracterizate prin" • dezvoltarea toleranţei afectate la glucoză până la diabet zaharat manifestat cu simptome caracteristice; • procese hipertrofice la nivelul glandei tiroide cu formarea unei guse multinodulare; Endocrinologie etnică • disfunctie a gonadelor (tulburarea ciclului menstrual la femei sau potenta la barbati); • procesele hiperplazice pot fi însoțite de mastopatie fibrochistică, fibrom uterin, ovare polichistice la femei sau hiperplazie benignă de prostată la bărbați; • Încălcarea metabolismului fosfor-calcic este însoțită de dezvoltarea osteopeniei (hipercalciurie și hiperfosfatemie); • modificările metabolismului grăsimilor se caracterizează prin dezvoltarea dislipidemiei persistente Odată cu creșterea progresivă a adenomului hipofizar, se pot dezvolta simptome de hipopituitarism - hipotiroidism secundar, hipogonadism și hipocorticism De regulă, adenoamele hipofizare somatotrope sunt formațiuni benigne Creșterea malignă se manifestă clinic printr-o creștere rapidă a simptomelor În cazuri rare, este posibilă remiterea spontană a bolii, care se explică prin hemoragie în tumoră și glanda pituitară Diagnosticare Practic, nu există semne specifice timpurii ale bolii În stadiul simptomelor clinice avansate, diagnosticul nu este dificil Confirmarea concludentă a diagnosticului sunt; Indicatori de laborator: ■ creşterea conţinutului de soma homodin C (IGF- ) > , U/l (normă - , - , U/l); • o creștere a conținutului de C-GH în sânge> ng/ml (normal , - , ng/ml) cu prelevare repetată de sânge în timpul zilei; • în cazuri dubioase se efectuează teste funcționale: - test de toleranta la glucoza cu g de glucoza: in mod normal, nivelul hormonului de crestere in timpul testului scade, iar cu hipersomatotropism, nivelul hormonului de crestere nu se modifica sau creste; - testul cu tirolibsrin ( mcg intravenos): în mod normal, nivelul hormonului de creștere nu se modifică, iar cu hipersomasotropism, nivelul hormonului de creștere crește cu % sau mai mult O creștere a dimensiunii șeii turcești în timpul vizualizării acesteia (tehnica optimă pentru vizualizarea RMN, este posibil să se utilizeze CT, radiografia zonei șei turcești) Criterii suplimentare de diagnostic în stadiile târzii ale bolii: • hipercalcemie (> , mmol/l); • hiperfosfatemie (> , mmol/l); / ttiea kіSmak'nanin sistem hipotalamo-hipofizar uipmiii • îngustarea câmpurilor vizuale (hemianopsie orală biemia), umflarea congestivă a nervilor optici; • testul de toleranță la glucoză afectat sau hiperglicemie Diagnostic diferentiat Hiperparatiroidism Semne generale: mărirea și îngroșarea oaselor craniului Diferențe: hipercalcemie, modificări chistice ale țesutului osos, fracturi spontane, nefrocalcinoză, polidipsie în hiperparatiroidism boala Paget (osteoartrita deformatoare) Semne generale: o creștere a oaselor frontale și parietale Diferențe: în boala Paget, nu există visceromegalie, nu există proliferarea țesuturilor moi, dimensiunea șeii turcești nu este mărită Hipotiroidismul Semne comune: mărirea trăsăturilor feței, îngroșarea vocii Diferențe: bradicardie, hipotensiune arterială, piele uscată, hipotermie în hipotiroidie În adolescență - diagnostic diferențial cu creștere ereditar-constituțională ridicată Caracteristici generale: statură înaltă, ritm de creștere intens Diferențe: de la giantismul hipersomatotrop - creșterea ridicată a părinților, conținutul normal de hormon de creștere și ritmul fiziologic al secreției acestuia Tratamentul are ca scop eliminarea excesului de secreție de somatotropină Metodele de alegere sunt tratamentul chirurgical, radioterapia și tratamentul medicamentos Analogii somatostatinei și agoniştii dopaminergici sunt utilizaţi ca terapie patogenetică medicamentoasă Analogii somatostatinei includ: sandostatin lar (J - mg intramuscular dată la de zile), somatolina ( mg intramuscular dată în zile), octreotidă ( μg subcutanat de ori pe zi) Agoniştii dopaminergici sunt utilizaţi şi ca terapie medicamentoasă (bromocriptină, berline, mg de - ori pe zi, cabsr-yulin, , mg de dată pe zi sau de ori pe săptămână) Terapia simptomatică constă în utilizarea agenților antihipertensivi și hipoglicemianți, medicamente care reglează metabolismul fosfor-calciu Dacă este necesar, se efectuează și corectarea funcției tiroidei și a gonadelor La restrângerea câmpurilor irsniei este indicat tratamentul chirurgical În prezent, se utilizează o abordare transfenoidală, a cărei utilizare a extins semnificativ indicațiile pentru intervenția chirurgicală și a făcut din această metodă metoda de primă alegere în determinarea tacticii de tratament cu hipersomatotropină În stadiul simptomelor clinice avansate, se efectuează o singură radioterapie Endocrinologie Klintschevsk terapie cu flux de particule de protoni la o doză de - Gy, urmați un curs de terapie γ la distanță timp de sau mai multe zile cu o pauză de săptămâni la o doză totală de - Gy (dar , - , Gy pe sesiune ) Prognosticul pentru diagnosticul în timp util și terapia rațională pentru viață și capacitatea de muncă este favorabil Hiposomatotropism (insuficiență somatotropă) Insuficiența absolută sau relativă a hormonului somatotrop, care însoțesc homosexuali în perioada copilăriei (pituitary nanism) și tulburări metabolice severe la adulți Etiologie și patogeneză Deficitul de hormon de creștere poate fi congenital sau dobândit; absolut și relativ; organic și idiopatic; izolat și combinat cu insuficiența altor hormoni tropicali ai adenohipofizei Deficitul congenital de GH poate fi: • ereditar, c t din cauza diferitelor tulburări genetice; • încălcarea idiopatică a secreției de somatoliberină; • defecte anatomice (formarea zonei hipotalamo-hipofizar-fizare (aplazie sau hipoplazie a glandei pituitare, degenerare chistică a glandei pituitare) Dezvoltarea unui deficit dobândit de GH este posibilă datorită: • tumori ale zonei hipotalamo-hipofizare (craniofaringom, hamartrom, adenom și glanda pituitară, germinom etc ) și alte părți ale creierului sau chisturi supraselare; • leziuni cranio-cerebrale, inclusiv chirurgicale in interventiile neurochirurgicale; • infectii internationale (meningita, encefalita etc ); • boli infiltrative (histiocitoză, sarcoidoză, sifilis); • patologia vasculară (anevrisme ale vaselor glandei pituitare, apoplexie a glandei pituitare); • Efecte ale radiațiilor (iradierea capului, mai rar a gâtului); • efecte toxice (chimioterapia) Deficiența congenitală și dobândită a hormonului de creștere, care se dezvoltă din motivele de mai sus, este absolută Relativ eu Kimi / iaiiyvanin giishpoiamo-hypophy sistem iurtsh Deficiența hormonului de creștere în sarcină este o consecință a rezistenței periferice la hormonul de creștere Se dezvoltă din cauza unor tulburări genetice (patologia genei receptorului hormonului de creștere - sindromul Laron); dezvoltarea hormonului de creștere biologic inactiv sau a rezistenței la somato-msdin (IGF- ) Patogenia deficitului de GH este asociată cu o deficiență în acțiunea hormonului la nivelul țesuturilor periferice și efectul cu un pas de unu în (IGF- și IGF- ), care determină creșterea liniară, creșterea organelor și țesuturi și alte efecte metabolice Până în ultimul deceniu, deficiența de hormon de creștere a fost considerată o apanajul copilăriei datorită simptomului principal și cel mai evident al bolii - întârzierea creșterii liniare și a dezvoltării fizice a copiilor, dar acum s-a dovedit că la adulți, deficitul de GH are manifestări clinice care au un impact semnificativ asupra calității vieții tablou clinic Deficitul de GH la adulți se caracterizează printr-o scădere a masei musculare din cauza hipo- și atrofiei musculare, o creștere a greutății corporale ca urmare a formării obezității viscerale O scădere a masei musculare duce la o scădere a forței și a rezistenței musculare, pacienții se plâng de slăbiciune, oboseală constantă Totodată, mineralizarea osoasă scade din cauza creșterii activității osteoclastelor și a încetinirii proceselor de remodelare osoasă odată cu dezvoltarea osteopeniei și osteoporozei și a unui risc crescut de fracturi La pacienții cu deficit de GH, debitul cardiac scade din cauza distrofiei miocardice, care exacerbează toleranța slabă la efort, se constată deprimarea reacțiilor emoționale, apare anxietatea sau depresia, iar memoria este afectată La bărbați se remarcă slăbiciune sexuală, la femei, fertilitatea poate fi afectată Factorii enumerați duc la o scădere semnificativă a calității vieții și pot fi însoțiți de izolarea socială a pacientului Tulburările metabolice caracteristice deficitului de hormon de creștere la adulți sunt caracterizate prin rezistență la insulină, hiperlipidemie și dezvoltarea aterosclerozei, inhibarea fibrinolizei Diagnosticare Diagnosticul deficitului de GH se stabilește pe baza semnelor clinice pe baza datelor anamnezei și pe baza rezultatelor de laborator Pentru a verifica cauza bolii, efectuând teste de diagnosticare suplimentare Confirmarea de laborator a diagnosticului sunt; • scăderea nivelului bazal al hormonului de creștere, fluctuații ale nivelului hormonului de creștere în timpul zilei Pentru a obține o bază de dovezi, Endocr și noologie clinică teste funcționale cu diverse stimulente (insulina, arinină, clonidină, ilucagon, L-dopa, piridostigmină) Metodele de realizare și interpretare a probelor sunt descrise în secțiunea "Boli endocrine la copii și adolescenți" ■ o scădere a nivelului de IGF- și a proteinei sale de legare IGF-SB- este cea mai precisă metodă de diagnosticare a deficitului de hormon de creștere, în timp ce determinarea IGF-SB- este optimă Tratamentul se efectuează cu un hormon de creștere sintetic (somatotropină) în doză de , mg/c la bărbați și , mg/zi la femei intramuscular Efectele secundare ale tratamentului - artralgie, edem periferic, mialgii, parestezii - în majoritatea cazurilor nu duc la abolirea terapiei de substituție, care este însoțită de o îmbunătățire semnificativă a calității vieții Sindromul hipopituitar (boala Simmonds, boala lui Sheehan) Boala, în axul căreia se află înfrângerea sistemului hipotalamo-hipofizar cu pierderea funcțiilor adenohipofizei și insuficiența secundară a glandelor endocrine periferice În funcție de gradul de afectare, se disting panhipopituitarismul (pierderea tuturor funcțiilor tropicale ale glandei pituitare) și hipopituitarismul parțial (pierderea uneia sau mai multor funcții ale glandei pituitare) Etiologie și patogeneză Pe baza principiilor clasice de reglare a funcțiilor hipofizare, se pot distinge mai multe mecanisme etiopatogenetice diferite de disfuncție a glandei pituitare: • tulburări circulatorii la nivelul glandei pituitare după sângerare masivă, tromboembolism sau sepsis (apoplexie hipofizară); • tumori ale regiunii hipotalamo-hipofizare, determinând compresia hipofizei, metastaze tumorale în zona hipotalamo-hipofizară, formațiuni chistice • leziuni ale capului, inclusiv cele neurochirurgicale, asociate în principal cu încălcări ale integrității și pediculului glandei pituitare; • efectele radiaţiilor asupra regiunii hipogalamo-hipofizare; • boli autoimune, procese granulomatoase (sifilis, sarcoidoză), neuroinfectii; Capitolul D lafojii'HaiiuH hipotalilgo-hipafi perechi sistem • sindroame i enetice (sindromul Kullman etc ); • Sindromul șei turcești "goale" Dezvoltarea hipofizei postpartum este asociată cu hipertrofia glandei pituitare anterioare în timpul sarcinii și o încălcare a raportului dintre masa glandei pituitare și alimentarea cu sânge a acesteia, apgioziile mami și ischemia care se dezvoltă după sângerare În funcție de procesul patologic care provoacă boala, se disting hipopituitarismul primar (hipofizar) și secundar (hipotalamic) Cu toate acestea, principala legătură în patogeneză este secreția insuficientă a hormonilor adenohipofizei (STH, FSH, LH, prolactină, ACT H, TSH), care provoacă inhibarea funcțiilor glandelor endocrine periferice cu dezvoltarea hipogonadismului secundar, hipocorticismului și hipotiroidismului Boala este însoțită de o încălcare a biosintezei proteinelor, o încetinire a absorbției glucozei în intestin și o deteriorare a defalcării glicogenului Metabolismul lipidelor este de asemenea perturbat din cauza carbonizării insuficiente a grăsimii Deficitul de GH se manifestă diferit în funcție de vârsta de manifestare a bolii În copilărie, aceasta este, în primul rând, o întârziere în creștere, iar la un adult - atrofie musculară, splanchomicrie, scădere a masei osoase etc S-a dovedit că odată cu dezvoltarea hipopituitei parțiale, producția de gonadotropine și hormon de creștere este în primul rând perturbată Modificările morfologice se caracterizează prin distrugere, necroză, defecte în dezvoltarea glandei pituitare anterioare Simptomele clinice ale panhipopituitarismului se dezvoltă atunci când este afectat mai mult de % din țesutul adenohipofizei; în alte cazuri, se poate dezvolta hipopituitarism parțial Odată cu implicarea tulpinii pituitare în procesul patologic, este posibilă dezvoltarea simultană a diabetului insipid ca urmare a deficienței de vasopresină tablou clinic Simptome precoce: boala debutează cu semne care reflectă insuficiența funcției gonadotrope a glandei pituitare În adolescență, semnele de hipogonadism hipogonadotrop se dezvoltă cu proporții ale corpului eunucoide și pubertate întârziată Vârsta osoasă este în urmă cu vârsta calendaristică, osificarea cartilajelor laringiene este întârziată, iar simțul mirosului este redus La bărbați, libidoul și potența scad, dimensiunea testiculelor scade, părul cade pe față, la axile și pe pubis La femei, libidoul scade, ciclul menstrual este perturbat, părul cade în axile și pe pubis, glandele mamare scad și se dezvoltă atrofia organelor genitale Endocrinologie clinică O simptomatologie clinică extinsă constă în simptome de insuficiență a glandelor endocrine periferice (hipogonadism secundar, hipocorticism, hipotiroidism), hormoni hipofizari (GH, prolactină) și hipotalamus (vasopresină, hormon de stimulare a melanocitelor Ș) Lipsa ACTH duce la hipocorgycism cu dezvoltarea unui tablou clinic tipic, a cărui caracteristică este absența hiperpigmentării Încălcarea sintezei adecvate a hormonului melanocygostimulator poate duce la hipopigmentarea pielii, areolelor mameloanelor O scădere a secreției de TSH se manifestă prin dezvoltarea unor simptome caracteristice, dar nu pronunțate, de hipotiroidism În copilărie, hipotiroidismul contribuie la întârzierea dezvoltării fizice și mentale Adulții dezvoltă hipotiroidism cu semne caracteristice Retenția de lichide, caracteristică hipotiroidismului, de regulă, nu este însoțită de dezvoltarea sindromului edematos Insuficient!i Secreția de GH poate provoca reacții hipoglicemiante, hipo- și atrofie severă a țesutului muscular (mușchii netezi și scheletici), slăbiciune și adinamie, osteopenie, splanchomicrie, creștere în greutate din cauza țesutului adipos În copilărie și adolescență, se observă o încetinire pronunțată a ratelor de creștere Deficitul de prolactină se manifestă prin singurul simptom clinic - hipogalactia în perioada postpartum La examinare, la pacienții cu nutriție scăzută sau normală, pielea este palidă, subțire, uscată; slăbiciune musculară este pronunțată, în majoritatea cazurilor se observă hipotensiune arterială, bradicardie, tulburări dispeptice, osteopenie și osteoporoză, semne de hipogonadism pronunțate Pacienții cu hipopituitarism sunt predispuși la colaps cortostatic În cele mai multe cazuri, există simptome de afectare a sistemului nervos periferic sub formă de radiculonevrite sau polinevrite, cu durere severă și a sistemului nervos central, care se manifestă prin scăderea activității emoționale, indiferență față de evenimentele în curs, depresie, inadecvare emoțională reactii Cu tumorile j și jufizei, sunt detectate modificări ale fundului ochiului, hemianopsie bitemporgitică Pot exista simptome caracteristice creșterii presiunii intracraniene Cu afectarea hipotalamusului, ar putea fi detectat diabetul insipid ! Cusătura I încălcarea termoreglării, apetitului și somnului Cu hemoragii în tumora pituitară, sindromul de hiponituisrism acut se poate dezvolta cu o durere de cap ascuțită, colaps, simptome meningeale și o scădere bruscă a vederii Baza insuficienței hipofizare acute este hipocorticismul acut și posibila combinație a acestuia cu hipotiroidismul Hipipituitarismul postpartum este asociat cu necroza glandei pituitare anterioare Este cunoscută ca boala Simmonds (cu necroză masivă) sau boala Sheehan (cu afectare parțială a glandei pituitare cu pierderea funcțiilor gonadotrope și tiroiene) Creșterea simptomelor hipopituitarismului este determinată de particularitatea dezvoltării procesului patologic (sângerare masivă simultană și creștere treptată a tumorii) și de prevalența acesteia (lezare totală sau parțială a glandei pituitare) Diagnostic și diagnostic diferențial Pentru a confirma diainoza, anamneza (traumă, boli inflamatorii, pierderi masive de sânge), succesiunea de dezvoltare a semnelor clinice și natura cursului bolii sunt importante Pentru a stabili cauzele hipopituitarismului, este necesară o radiografie a craniului și a șeii turcești Dacă se suspectează o tumoare, ecoencefalografie, tomografie computerizată, MP Examinarea fundului de ochi și a câmpurilor vizuale ajută, de asemenea, la stabilirea cauzei bolii Teste hormonale diagnostice: determinarea nivelului bazal al hormonilor hipofizari - FSH, LH, ACTH, T H, STH, prolactină, precum și estradiol, testosteron, hormoni tiroidieni (T liber și T liber) și cortizol Este important să ne amintim că un nivel bazal scăzut al hormonilor glandelor periferice nu are o valoare diagnostică sigură Clarificarea motivului scăderii lor se realizează prin efectuarea de teste funcționale stimulatoare cu gonadotropină corionică sau clomifen pentru evaluarea funcției gonadotrope, cu insulină sau clonă idină pentru evaluarea funcției somatotrope a glandei pituitare, cu tirotropină sau rifatiroină pentru evaluarea funcției tirotrope, cu somn sau metapiron pentru a evalua funcția corticotropă Confirmarea de laborator a diagnosticului este: • o scădere a nivelului bazal de FSH, LH, ACTH, TSH, hormon de creștere, prolactină sub valorile normale (la evaluarea funcției corticotrope a glandei pituitare, se recomandă un studiu al ritmului circadian, adică prelevarea de sânge efectuat de mai multe ori pe parcursul zilei); Kleene carry to aya endocrinol aghi ya • scăderea simultană a nivelurilor de estradiol, testosteron, cortizol, St T și St T ; • scăderea excreției zilnice a cortizolului în urină În cazuri îndoielnice, se efectuează teste funcționale: • testul cu tireoliberină ( microsecunde intravenos) - în hipotiroidismul secundar, se modifică nivelul TSH după min ns, iar la primar - nivelul TSH' crește cu % sau mai mult; • test cu tetracosactid (si ca genom, - A CT G) ( mg intravenos) - cu hipocorgic secundar, nivelul cortizolului din sange creste cu % dupa de minute iar în nivelul primar al cortizolului se modifică; • testul de insulină și hipoglicemie ( , UI/kg intravenos) - testul este considerat informativ atunci când sunt atinse simptome de hipoglicemie și nivelul glicemiei mOsm / l (norma este de m () cm / l) și hipoosmolaritatea urinei ng/ml sau mU/l la bărbați și > ng/ml sau mU/l la femei La detectarea hiperprolactinemiei > ng / ml sau mU / l, trebuie luat în considerare faptul că astfel de niveluri de prolactină sunt cele mai caracteristice macroadenomului hipofizar În cazuri îndoielnice, se pot utiliza teste farmacologice de stimulare, dar conținutul lor informațional este scăzut Test cu tirolibsrin ( - mcg intravenos): la persoanele sănătoase, nivelul de prolactină crește în - de minute cu mai mult de % din nivelul inițial iar în prezența adenomului, nu există o creștere sau gradul acestuia este semnificativ mai scăzut Test cu metoclopramidă (metoclopramidă mg intravenos): la persoanele sănătoase, nivelul de prolactină crește de - ori față de nivelul inițial după - de minute, iar în prezența adenomului, nu există o creștere sau gradul său este semnificativ mai scăzut (când se prescrie metoclopramidă în doză de mt pe cale orală timp îndelungat !b testul crește la ore) După determinarea nivelului de prolactină, anamneza este analizată cu atenție pentru a exclude, în primul rând, hiperprolactinemia simptomatică și iatrogenă, ceea ce face posibilă determinarea unui plan de examinare suplimentar (evaluarea stării funcționale) Gshnia / Ziіhmenaіshya • și popshlali> -g "pofi іarnoi sistem glanda tiroidă, evaluarea funcției și structurii ovarelor, testiculelor și glandei prostatei, funcției hepatice și renale etc ) I Pentru a exclude formele simptomatice și iatrogenice de i și psrі іrolak i pyemia, vizualizarea glandei pituitare este efectuată pentru a detecta micro- sau macroadenomul glandei pituitare și pentru a determina cauza primară sau combinată cu alte patologii hipotalamo-hipofizare a hiperprolactinemiei RMN-ul este metoda optimă de vizualizare a glandei pituitare (CT este ceva mai puțin informativ) Diagnosticul diferențial se realizează cu diferite forme de infertilitate, procese volumetrice ale zonei hipotalamo-hipofizare, hipotiroidism primar etc Tratament Principala metodă de tratament este un agonist alcaloid al dopaminei semisingetice din ergot - bromcriitina care are un efect de blocare a eliberării de prolactină și reduce frecvența mitozei la prolactotrofi, determinând o încetinire a creșterii adenoamelor hipofizare și o reducere a dimensiunii acestora Restaurarea secreției de prolactină duce la normalizarea ritmurilor ciclice de secreție a hormonilor hipotalamusului, glandei pituitare și funcției sexuale Bromkrip-in este prescris în doză de , - mg/zi (rar doza necesară de bromkriptitsa ajunge la mg/zi) Doza zilnică este împărțită în cel puțin prize (durata de acțiune ore) și este determinată de gradul de scădere a nivelului de prolactină, care este controlată prin titrarea dozei o dată la săptămâni Efectele secundare (slăbiciune, greață, amețeli, hipotensiune ortostatică) în majoritatea cazurilor nu necesită întreruperea medicamentului și scad odată cu administrarea de medicamente antiemetice antidofamiergice (metoclopramidă) Când nivelul de prolactină este normalizat, fertilitatea este restabilită, astfel încât sarcina este posibilă, despre care trebuie avertizată pacienții La debutul sarcinii, bromcriitina este anulată, în ciuda dovezilor absenței efectelor teratogene și abortive Excepție fac femeile care dezvoltă simptome de creștere a adenomului hipofizar în timpul sarcinii (sindrom chiasmatic) O metodă alternativă de tratament este numirea cabergolinei la o doză de , - , mg pe săptămână Având în vedere durata medicamentului (timpul de înjumătățire este de de ore la persoanele sănătoase și ajunge la de ore la pacienții cu hiperprolactinemie), cabergolina se ia de - ori pe săptămână La începutul terapiei cu cabergolină, trebuie efectuat un test de sarcină, deoarece medicamentul este contraindicat în timpul sarcinii După restabilirea ciclului menstrual la planificare Endocrinologie clinică Tratamentul de sarcină cu cabsrgolină trebuie întrerupt (absența efectelor negative asupra fătului nu a fost dovedită) Trei tratamente cu agonişti dopaminergici în majoritatea cazurilor realizează remiterea medicală a bolii - % din adenoamele hipofizare regresează în timpul tratamentului cu bromocriptină sau cabergolină (mai rar spontan), prin urmare, la fiecare - ani, tratamentul trebuie întrerupt timp de - luni, diagnosticul trebuie reclasificat și necesitatea continuării terapiei fi determinat Monitorizarea RMN a glandei pituitare se recomandă să fie efectuată de ori pe an la detectarea diagnosticului și apoi - dată pe an În absența restabilirii fertilității pe fondul normalizării nivelului de tip prolac, se recomandă o terapie suplimentară - stimularea ovulației cu clomifen sau gonadotropine, antiandrogeni la femei, androgeni la bărbați Dacă tratamentul medical eșuează, se poate recomanda intervenția chirurgicală Indicațiile limitate pentru tratamentul chirurgical, în ciuda utilizării pe scară largă a accesului transsfenoidal la tumoră, se datorează ratei ridicate de recurență (mai mult de %) Indicații pentru tratamentul chirurgical: • refractaritate la agoniştii dopaminergici (potsebnostul într-o doză de bromocriptină depăşeşte mg/sutili cabergolină , mg); • intoleranţă la agoniştii dopaminergici; • adenoame hipofizare cu creștere supraselară și semne de compresie a chiasmei și/sau creșterea presiunii intracraniene; • tumori ale zonei hipotalamo-hipofizare cu invazie în sinusul sfenoidal şi/sau însoţite de licoare Prognosticul pentru viață este favorabil În cele mai multe cazuri, fertilitatea este restabilită Remisiile pe termen lung după sarcină sunt observate în % din cazuri sau mai mult Sindromul șei turcești "goale" Sindromul selei turcice "goale" - insuficiență a diafragmei selei turcice, însoțită de prolapsul cisternei supraselare în cavitatea selei turcice, deformarea (întinderea) hipofizarului de-a lungul pereților și posibile tulburări endocrine și neurooftalmice Sindromul șei turcești "goale" poate fi o manifestare a diferitelor procese patologice - în- ІЪava I Boli ale edemului gigutalamo-hipofimologic diverticul arahnoidian iraselar, chist intraselar, chist arahnoid primar, subarahnoid intraselar (roșeața și localizarea intraselar a cisternei Etiologie și patogeneză Motivele pentru șa turcească "goală" ar putea fi: • boli infecțioase însoțite de dezvoltarea unui proces inflamator în regiunea hipotalamo-hipofizară; • tulburări circulatorii locale și generale, • efecte iatrogenice (radioterapie, intervenţii chirurgicale, utilizarea pe termen lung a agoniştilor dopaminergici, contraceptive orale sau doze inadecvate de diferite tipuri de terapie de substituţie hormonală); • tumori ale zonei hipoalamo-hipofizare; • hipofuncţia necompensată a glandelor endocrine periferice Pe lângă acestea din urmă, contează ereditatea (inferioritatea țesutului conjunctiv), procesele patologice autoimune (hipofizita autoimună) și unele procese fiziologice (sarcina, menopauza) În conformitate cu motivele de mai sus, se disting primare sau secundare, i e dezvoltat după intervenția chirurgicală, radioterapie și tratamentul medicamentos al insuficienței diafragmatice a șeii turcești Mecanismul patogenetic de formare a sindromului primar al sediei turcice "goale" se datorează caracteristicilor anatomice ale sedei turcice și insuficienței diafragmei sale cu o creștere a deschiderii, modificări ulterioare ale structurii spațiului subarahnoidian, excitație de pulsatie lichior si aplatizare si presare a glandei pituitare de peretii selei turcice Volumul fosei selare, de regulă, crește și are loc umplerea sa parțială sau, mai rar, completă cu lichid cefalorahidian În plus, există factori care agravează insuficiența diafragmei selare - o creștere a presiunii intracraniene de diverse etiologii; necroza spontană a tumorilor hipofizare; chisturi ginofize; fiziologice (sarcini multiple, lactație prelungită) sau patologică (utilizarea pe termen lung a contraceptivelor, doze inadecvate de diferite tipuri de terapie de substituție hormonală) hiperplazie hipofizară tablou clinic Pe baza motivelor și trăsăturilor enumerate ale patogenezei șeii turcești "goale", este evident că manifestările clinice pot fi foarte diverse și includ; endocrinologie la Kiev • tulburări endocrine cauzate de modificarea funcției glandei pituitare (comprimarea celulelor secretoare sau compresia piciorului cu reglarea hipotalamică afectată); • tulburări non-iroftalmice cauzate de implicarea zonei hipotalamice și a căilor de conducere și a nervilor în procesul patologic, afectarea fluxului LCR Tulburările endocrine nu sunt obligatorii, ele sunt depistate la aproximativ % dintre pacienți sub formă de modificări ale activității funcționale a hormonilor hipofizari tropicali (prolactină, hormon de creștere, ACTH, HTH, mai rar LH și FSH) și vasopresină, până la pan hipopituitarism Trebuie remarcat faptul că, în majoritatea cazurilor, gradul de deficiență a hormonilor tropicali corespunde nivelului manifestărilor subclinice ale proceselor patologice și nu se caracterizează prin simptome clinice strălucitoare Cea mai frecvent inregistrata este hiperprolactinemia moderata, insotita de scaderea LH si FSH cu manifestari ale sindromului de galactoree-amenoree persistenta si, in consecinta, hipogonadism Cu toate acestea, nivelul de prolactină poate depăși ușor valorile normale, iar funcția sexuală în unele cazuri rămâne intactă Destul de des, sindromul selei turcice "goale" este însoțit de o scădere a secreției bazale și stimulate a hormonului de creștere În același timp, manifestările clinice depind de vârsta de dezvoltare și de manifestare a patologiei În copilărie, principala manifestare este întârzierea creșterii Acest lucru este confirmat de înregistrarea frecventă a șeii turcești "goale" cu deficit de hormon de creștere în copilărie La adulți, nu există simptome evidente și sigure ale deficienței hormonului de creștere în astfel de cazuri Hipotiroidismul secundar, ca urmare a deficitului de TSH, are manifestări slabe, deoarece gradul tulburărilor detectate în majoritatea cazurilor este subclinic Trebuie remarcat faptul că, în cazul hipotiroidismului primar necompensat, se poate dezvolta un adenom hipofizar compensator, însoțit de sindromul sedt turcesc "gol" Hipogonadismul secundar se caracterizează prin afectarea fertilității din cauza oligo- sau amenoreei la femei sau scăderea libidoului și oligospermiei la bărbați În copilărie, există o încălcare a dezvoltării sexuale în timp util Funcția adrenocorticotropă a glandei pituitare este adesea însoțită de hipocortinism secundar În același timp, ascultați hipercortipismul cu o simptomatologie clinică caracteristică extinsă i'iknі / JaiMMceciHUM gittsyimo-etіofishrіtіі sisteme Poate că dezvoltarea deficienței de vasopresină cu simptomele caracteristice diabetului insipid - poliurie primară De asemenea, semnele neuroofgalmice nu sunt obligatorii și nu sunt absolut specifice, deși frecvența înregistrării lor depășește frecvența rsі ns j radio de tulburări endocrine Sunt posibile tulburări autonome cu diverse manifestări - tahicardie, tulburări de transpirație, labilitatea pulsului și a tensiunii arteriale, dureri abdominale și tulburări de scaun Cursul lung al bolii poate fi însoțit de tulburări emoționale, personale și motivaționale Un simptom rar al unei șau turcești "goale" este licoarea (rinorsya) Tulburările vizuale se pot manifesta printr-o scădere a acuității vizuale, o încălcare (îngustare) a câmpurilor vizuale, fotofobie În cele mai multe cazuri, tulburările de vedere sunt rezultatul lasării chia ima în sella turcică, precum și tulburări vasculare sau intervenții chirurgicale Semnele precoce ale unui sedpa turcesc "gol" nu sunt diferențiate, ceea ce se datorează, pe de o parte, unei game largi de manifestări clinice și, pe de altă parte, evoluției subclinice a melasei proceselor icci Trebuie amintit că șaua turcească "goală" este mai des detectată la femeile cu vârsta peste de ani și este asociată cu obezitatea Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul unei pungi "goale" se stabilește prin RMN sau CT efectuate în scopul examinării durerilor de cap persistente sau pentru diagnosticul local al tumorilor hipofizare în prezența simptomelor adecvate Când RMN în cavitatea șeii turcești este determinat de zona de semnal de intensitate scăzută, corespunzătoare prezenței fluidului Diagnosticul diferențial se realizează cu neuroinfectii, tumori ale zonei chiasm-selare, leziuni primare ale glandelor endocrine periferice Criteriile de evidență sunt rezultatele studiilor tomografice Sunt examinate nivelurile bazale de hormoni Studii suplimentare diagnostic-pozitive sunt pentru a determina nivelurile bazale ale hormonilor (prolactină, tiroxină liberă și TSH, LH, FST, cortizol ACTH); se examinează și diureza zilnică, volumul relativ al urinei și osmolaritatea plasmatică; testele funcționale se efectuează în funcție de manifestările clinice și parametrii de laborator Tratament Tactica tratamentului este determinată de caracteristicile bolii de bază și ale sindromului clinic (hiperprolactinemic) Endocrinologie clinică hipogonadism, hipotiroidism, diabet insipid etc ) În prezența simptomelor neuro-oftalmice sau a unei creșteri pronunțate a presiunii intracraniene, tactica de tratament este determinată de un neurochirurg și un neurolog Rolul medicului endocrinolog constă în corectarea tulburărilor hormonale Sindromul producției inadecvate de vasopresină Sindromul producției inadecvate de vasopresină (sindrom hiperhidro-pexic, sindrom Parhon, sindrom Schwartz-Barter) este o boală cauzată de efectele excesive ale vasopresinei și de dezvoltarea ulterioară a suprahidratării hiponatremice Etiologie si patogeneza Etiopatogenia bolii se bazeaza pe hipersecretia relativa sau absoluta a vasopresinei Există tipuri de hipersecreție de vasopresină Primul dintre ele, adecvat, servește ca răspuns la un stimul osmotic cunoscut cu dezvoltarea hipotonicității mediilor organismului O variantă similară poate fi cauzată de polidipsie psihogenă severă, hipotensiune arterială și hipovolemie, tulburări renale și hepatice și insuficiență cardiovasculară Al doilea tip de hipersecreție de vasopresină, inadecvat, poate fi cauzat de producția tumorală ectopică de vasopresină (cancer bronhogen, cancer pancreatic, cancer de prostată, timom, limfosarcom), patologia sistemului nervos central (traume, neuroinfecție, hemoragie cu implicarea nucleele supraoptice și paravenriculare ale hipotalamusului în proces), patologia endocrină (hipotipoză, hipocorticism, hipopituitarism) și influențe iatrogenice (carbamazepină, antipsihotice, desmopresină, oxitocină, vincristină, nicotină, hipotiazidă, clorpropamidă) Conform celor de mai sus, există grupe de cauze ale producției inadecvate de vasopresină; Hiperproducția de vasopresină de către hipotalamus: • hiperproducția neurogenă a vasopresinei de către hipotalamus (neuroinfectii, traumatisme craniului, hemoragii subarahnoidiene, tumori); • hiperproducție iatrogenă de vasopresină (vezi mai sus); • altele (endocrinopatie, stres cronic, psihoză acută, insuficiență renală cronică) Capitolul D Boli ale sistemului hipotalamo-hipofizar Producția neoplazică ectopică de vasopresină Secreția ectopică de vasopresină în bolile pulmonare benigne (tuberculoză, sarcoidoză, aspergiloză, pneumonie) Patogenia poate fi diferită în funcție de cauza care a determinat secreția excesivă de vasopresină Indiferent de caracteristicile mecanismului de declanșare, excesul de vasopresină duce la o reabsorbție crescută a iodului liber osmotic de către tubii renali și la retenția de lichide în organism Tulburările de fluide determină producția în exces de aldosteron, care, la rândul său, duce la tulburări electrolitice tablou clinic Mai des, femeile care dezvoltă oligurie, înlocuită periodic cu poliurie, se îmbolnăvesc Retenția de lichide în organism este însoțită de oboseală, dureri de cap, insomnie și edem care apare periodic Din cauza natriuriei, severitatea sindromului edematos poate varia Edemul crește brusc după încărcarea cu apă, astfel încât pacienții limitează în mod independent aportul de lichide Aportul abundent de lichide este însoțit de creștere în greutate, amețeli și dureri de cap, tulburări de somn, apatie, anorexie, greață, tremor, spasme musculare periferice, paralizie pseudobulbară (posibil dezvoltarea unui tablou clinic de edem cerebral) Presiunea arterială nu se modifică Caracteristicile evoluției sindromului de producție inadecvată a vasopresinei se datorează factorilor etiologici ai bolii, care în majoritatea cazurilor determină principalele și cele mai izbitoare manifestări clinice Diagnostic și diagnostic diferențial Principalele criterii de diagnostic: • oligurie ( - ml/zi) cu densitate relativă mare a urinei ( sau mai mult) și hiperosmolaritate a urinei (> mOsm/l); • hiponatremie , ng/l (valoarea diagnostică a acestui test este îndoielnică, deoarece rezultatul este relevant doar atunci când se compară rezultatul cu nivelul osmolarității și electroliților); • nivel de aldosteron> mmol/l Endocrinologie clinică În cazuri îndoielnice, se efectuează un test cu încărcătură de apă ( ml la kg de greutate, pe care pacientul trebuie să-l bea în - de minute Urina este colectată din oră În mod normal, până la % din lichidul băut este excretat în ore în decubit dorsal, în timp ce osmolaritatea urinei scade sub mOsm/L (gravitate specifică - mIU/l, Tg-Ab > , mU/l); • ST > - imol/l (cu tireotoxicoză imunodezirantă); • leucopenie la analiza generală de sânge, limfocitoză; • dinamica individuală negativă a expunerii imunologice a gelurilor Diagnostic diferentiat AIT și BGB Prezența gușii și a simptomelor de tireotoxicoză determină fezabilitatea diagnosticului diferențial între aceste două boli autoimune specifice organului Tireotoxicoza la pacientii cu AIT nu este severa De obicei usoara, rareori moderata; de obicei tranzitorie Adesea asociată cu o infecție virală respiratorie anterioară Poate fi datorată atât prezenței anticorpilor care stimulează tiroida la receptorul TSH, deși în concentrații mai mici decât în boala clasică Graves-Basedow, cât și unui proces imunodistructiv la nivelul glandei tiroide (zone comune) de absorbție redusă ,I) În acest ultim caz, simptomele de tireotoxicoză sunt adesea neclare, dispar de la sine în decurs de - săptămâni Identificarea autoanticorpilor la receptorii TSH de tip TSH-RS sau TBII ajută la distingerea între variantele intermediare de gușă autoimună în principal după tipul AIT sau în principal după tipul BGB Tiroidita AIT/Lashimoto și tiroidita postpartum Principala diferență este în prezența sau absența unei relații temporale cu sarcina și nașterea și natura captării radiofarmaceuticului în timpul scintigrafiei tiroidiene cu radiofarmaceutic În ciuda faptului că ambele tiroidite sunt un tip de tiroidite cronice autoimune, există diferențe: Endocrinologie clinică captura unui radiofarmaceutic în cazul imaginii nedureroase și pestrițe a scintiformei cu captură neuniformă în AIT clasic Nu este nevoie clinică de TAB obligatoriu pentru diagnosticul diferenţial al acestor două variante de tiroidite Cu toate acestea, dacă se efectuează TAB, atunci în timpul examinării citologice ulterioare, se acordă atenție absenței fibrozei stromale în cazul tiroiditei nedureroase, celulelor Ashkenazi și transformării oxifile Tiroidită acută AITI Cu așa-numita variantă de durere a AIT, atunci când pacientul se plânge de dureri la nivelul glandei tiroide apărute după o infecție respiratorie, devine necesară excluderea tiroiditei subacute de Quervain În ambele cazuri, este posibilă o captare redusă a radiofarmaceuticului în timpul scanării tiroidei, precum și simptome neclare ale tirotoxicozei distructive Cu toate acestea, prezența concentrațiilor mari de TPO-AT în cazul AIT (de câteva ori mai mare decât pragul de diagnostic atunci când se utilizează truse de diagnosticare de înaltă calitate), valorile normale ale VSH și absența durerii intense cu iradiere permit diferențe diagnosticul acestor boli În același timp, trebuie menționat că, deși extrem de rare, există cazuri de dezvoltare a modificărilor muntoase clinice și de laborator ale tipului de tiroidite de Quervain la femei pe fondul AIT verificat anterior Tratament Abordările pentru tratamentul AIT depind de dacă există o disfuncție a glandei tiroide, dacă această boală este combinată cu o altă patologie autoimună (AIO) și care este severitatea acesteia și severitatea simptomelor inflamatorii, dacă AIT este o componentă a sindroamelor poliglandulare autoimune Trebuie luate în considerare vârsta de manifestare a AIT și sexul pacientului Semne clinice și de laborator importante ale activității tiroiditei autoimune În timpul AIT se pot distinge perioade de exacerbări și remisiuni spontane, perioade incitante de la luni la câțiva ani și decenii Este recomandabil să se țină cont de caracteristicile individuale ale cursului AIT (latente / subclinice sau recurente); posibilă expunere la factori provocatori (sarcină, naștere, avort, boli somatice sau virale, utilizarea interferonului, amiodaronei) Principiile tratamentului pacienților cu AIT se bazează pe următoarele prevederi • la pacientii cu AIT cu afectare a functiei tiroidiene (hipotiroidism subclinic/clinic, tireotoxicoza), este necesar sa se / imi Boli ale glandei tiroide atinge o stare eutiroidiană și o menține pe toată durata bolii; • tratamentul pacienţilor cu AIT în anul I de studiu de cazuri este conservator; • trebuie să fie extrem de atent atunci când se ia o decizie cu privire la necesitatea terapiei imunocorectoare active - în locul efectului imunocorectiv, deseori are loc activarea proceselor de autoagresiune; • în cazul patologiei autoimune multiple - și a unui curs agresiv de oftalmopatie autoimună/AIO combinată cu AIT, decizia de a efectua terapie imunosupresoare se ia pe baza manifestărilor clinice și de laborator ale oftalmopatiei autoimune, și nu AIT Alegerea protocolului de tratament este într-o instituție specializată folosind doze adecvate de glucocorticoizi Dacă există semne de încălcare a stării tiroidiene a pacienților cu AIT, aceasta trebuie corectată LIT și tireotoxicoză Simptomele tireotoxicozei în AIT sunt de la ușoare până la moderate În cazul genezei imune, tireotoxicoza este de obicei eliminată cu ușurință cu doze mici de medicamente tirostatice ( - mg de metimazol sau alți derivați de tionamidă) într-o perioadă relativ scurtă de timp - - saptamani În paralel, blocanții beta-adrenergici ( - mg propranolol) pot fi introduși în regimul de terapie tirostatică sau pot fi utilizați singuri numai pentru manifestări ușoare ale tireotoxicozei imunodestructive, Tratamentul necontrolat cu derivați de tionamide la un pacient cu AIT poate duce rapid la dezvoltarea hipo-irzozei induse de medicamente, însoțită de creșterea compensatorie a glandei tiroide Efectul tireostatic în AIT se realizează mai rapid decât în cazul bolii Graves-Bazedow Faza de tireotoxicoză chiar și în absența tratamentului (mai ales în cazul genezei imunodistructive) trece în eui hipotiroidism, rar durează mai mult de - săptămâni, recidivează ușor Când luați o decizie de a efectua terapia tirostatică - controlul simptomelor clinice săptămânal, după săptămâni de tratament - un studiu al CT În tratamentul pacienților cu AIT, posibilitatea unei naturi ondulatorii a modificărilor statutului tiroidian în această boală la unii pacienți (stări alternative de tireotoxicoză, hipertiroidism și hipotiroidism - în special la debutul bolii), probabilitatea de se ia în considerare o revenire rapidă a simptomelor de hipertiroidism Mdocrinosugie clinică sau dezvoltarea tireotoxicozei distructive după infecții virale respiratorii etc , provocând decompensare clinică și imunologică Hipotiroidismul subclinic/clinic și AIT Doza de levotiroxină utilizată pentru corectare este de , - , μg/kg din greutatea pacientului Pacientul este examinat în primele luni lunar, apoi dată în luni Controlul fT , TSH după luni de terapie cu I -T , apoi dată pe an Durata terapiei L-T este stabilită individual În cazul scăderii permanente a funcției tiroidei - terapie de substituție permanentă Adecvarea dozei de înlocuire a hormonilor tiroidieni este evaluată prin dispariția simptomelor clinice și de laborator ale hipotiroidismului, normalizarea nivelurilor de TSH (controlul asupra valorilor TSH și cT din sânge se efectuează mai devreme de luni de terapie sau doză) Schimbare) Controlul densității osoase este justificat la un grup de femei aflate în postmenopauză În același timp, trebuie avut în vedere faptul că efectul dozelor de substituție L-T fără semne de laborator ale tireotoxicozei subclinice asupra potențialării unei scăderi dependente de vârstă a densității minerale osoase și a formării osteoporozei la femeile aflate în postmenopauză nu a fost dovedit În mecanismele de dezvoltare a osteoporozei postmenopauzei, modificările nivelului de steroizi sexuali sunt mai importante, iar în cazul tiroiditei cronice autoimune, tulburările neuroimunoendocrine sunt, de asemenea, agravate de exacerbarea proceselor de autoagresiune (ținând cont de efectul de resorbție al IL- ) și alte citokine care prelungesc pe țesutul osos) și progresează odată cu vârsta Numirea de doze de vârstă fiziologică de preparate combinate de calciu și vitamina D ( - mg calciu / zi) este justificată Realizarea corectării clinice și metabolice adecvate a hipotiroidismului în practică prezintă uneori anumite dificultăți nu numai la vârstnici și la pacienții cu patologie cardiacă Apariția autoanticorpilor la hormonii tiroidieni, atât proprii, cât și cei administrați în scop de înlocuire, creează premisele pentru o alternanță ondulatorie a simptomelor de toxicoză tiroidiană și hipotiroidism Imunocorecția și imunoreabilitarea în ALT Pentru tratamentul patologiei specifice organelor autoimune a glandei tiroide, sunt necesare nu numai medicamente care suprimă selectiv reacțiile imune nedorite, ci și normalizează relația dintre diferitele părți ale sistemului neuroimunoendocrin, care au un efect imunomodulator Cu toate acestea, imunomodulatorul ideal nu a fost încă creat Cu toate acestea, clinicienii ar trebui să fie conștienți de / nsh Îngrijirea tiroidei Postul organismului să intre în mod independent în remisie a proceselor de auto-agresiune specifică organelor, precum și efectul de corectare imunității sistvshnpom al somnului bun, odihnei, regimului de muncă rațional, exercițiilor fizice, alimentației sănătoase Igienizarea focarelor cronice infecția este importantă, în special la copii și adolescenți Normalizarea stării tiroidei este în sine un ochi l іvasі im-mu nicio acțiune corectivă Preparate L-T În ciuda principiului larg răspândit că AIT nu este tratat cu '-levotiroxină ", ceea ce, în principiu, este adevărat, este necesar să se determine gama de situații clinice atunci când se prescrie medicamente IT pentru AIT fără hipotiroidism evident; • pacienți cu AIT eutiroidian clinic și de laborator de vârstă fragedă, cu o glanda tiroidă densă și valori ale TSH mai aproape de limita superioară a normalului (în intervalul , - , mUI/l), și s'G - mai aproape de limita inferioară; • o tânără cu A și D, care plănuiește o sarcină, cu glanda tiroidă densă cu valori HTG peste limita "ideală" (mai mult de , mIU/l); • o adolescentă cu gușă densă, inclusiv de volum mic ciclu menstrual neregulat, care durează mai mult de de zile, sângerări uterine juvenile și valori HTG peste , - , mIU/l Dozele medii de L-T utilizate sunt de - - mcg/zi, durata aportului de medicament este de la - luni la un an și câțiva ani Titrarea dozei de preparate L-T se efectuează la valorile țintă ale acțiunilor GT-G , - , - , mIU/l, este posibilă agravarea defecțiunilor imunologice și progresia II ro i heses de autoagresiune Scopul monoterapiei L-T este de a stabiliza sau reduce dimensiunea și densitatea glandei tiroide la adolescenți, tineri cu AIT; nivelarea posibilelor stări de scădere tranzitorie a funcției tiroidiene în AIT, inducerea formării ciclurilor menstruale ovulatorii la adolescentele cu această patologie, îmbunătățirea fertilității și prevenirea hipotiroidismului tranzitoriu la femeile tinere cu LIT, inclusiv în primele săptămâni de sarcină , care este deosebit de important pentru dezvoltarea potențialului intelectual viitorului copil Efectul pozitiv al levotiroxinei în această situaţie se realizează prin optimizarea relaţiilor funcţionale în axul hipotalamus-MO'HIііііііііоfizo-іirsoid-gonadal Levotiroxină în doze Endocrinologie clinică care nu provoacă tireotoxicoză, are un efect imunomodulator ușor, realizat în primul rând prin optimizarea conținutului de hormoni tiroidieni din organism Dozele mari de levotiroxină, care provoacă tireotoxicoză indusă de medicamente, dimpotrivă, pot contribui la apariția patologiei autoimune sistemice Terapia imunosupresoare nu este utilizată pentru tratamentul AIT ca mopopagologie Imunodepresia este o metodă specifică pentru corectarea unui număr de boli autoimune, inclusiv acele variante de AIT care sunt combinate cu activitatea ridicată a unei alte patologii autoimune, în primul rând oftalmopatia autoimună, și însoțită de o creștere a semnelor clinice și de laborator ale bolii autoimune Medicamente antiinflamatoare nesteroidiene AIT ca monopatologie nu este baza pentru utilizarea acestui grup de medicamente Alte medicamente De regulă, utilizarea lor în scopuri imunomodulatoare pentru corectarea AIT nu este recomandabilă Medicamentul levamisol, prescris pe scară largă în anii , nu este utilizat din cauza posibilelor reacții secundare (sindrom miopatic, sindrom "asemănător gripei", alopecie, agranulocitoză etc ) Dozele de levamisol care provoacă efecte imunomimetice și imunosupresoare sunt individuale, ceea ce face dificilă prezicerea rezultatelor finale ale tratamentului și nu permite considerarea acestui medicament ca un imunomodulator adecvat și sigur Ar trebui să vă abțineți de la utilizarea preparatelor de timus, a altor substanțe proteice în tratamentul pacienților cu tiroidită/tiroidită autoimună (în special copii, tineri) Nu este recomandabil să luați preparate din plante de echinaceea mai mult de zile, prescrise pentru îmbunătățirea funcției imunitare pe fondul infecțiilor virale respiratorii Este posibil să "stimulați" activitatea proceselor de autoagresiune prin creșterea expresiei unui număr de citokine Imunoreabshshtatsiya Moduri de muncă și odihnă, activitate fizică suficientă, eliminarea microelementozelor, focare de infecție cronică, deficiență de vitamina Dv, utilizarea acizilor grași nesaturați omega- sau consumul regulat de pește de mare gras, minimizarea hiperestrogenemiei în perimenopauză prin controlul IMT sunt metode neagresive de imunoreabilitare Educația pacientului cu AIT Pentru a optimiza monitorizarea și tratamentul pacienților cu AIT, este important să se educe nu numai pacienții, ci și membrii familiei acestora, pentru a primi informații de la un specialist (medic/asistent) despre caracterul general favorabil al acestei boli și prevenirea posibilelor exacerbări, condiţiile de minimizare a diverselor riscuri pt l uifui Boli tiroidiene sănătate (inclusiv sănătatea acțiunilor viitoare), informații despre "miturile metodelor netradiționale de tratament" Un pacient cu AIT ar trebui să primească informații despre următoarele: • AIT și posibilele complicații pe fondul sarcinii și, în perioada postpartum • AIT și avorturi, infecții virale, focare de infecție cronică, insolație, doze mari de iod și metode netradiționale de tratament "Pregătirea pentru sarcină și importanța funcției eutiroidiene materne pentru dezvoltarea fătului și nașterea cu succes • Avantajele terapiei de substituție adecvate a hipotiroidiei cu preparate sintetice de levotiroxină, absența consecințelor negative ale utilizării continue a levotiroxinei în formă permanentă de hipotiroidie • Reguli pentru administrarea medicamentului, creșterea dozei de b-T în timpul sarcinii semne de supradozaj, parametrii de laborator controlați • Despre absența efectelor negative ale dozelor fiziologice de iod ( mcg/zi) la o femeie însărcinată și care alăptează diagnosticată cu AIT • Modul de muncă și odihnă, prevenirea bolilor asociate vârstei și hipotiroidismului, Tiroidită nedureroasă O boală a glandei tiroide, mai probabil de ■ somn autoimună, caracterizată prin infiltrare limfoidă și un proces imuno-distructiv în țesutul tiroidian, care duce la scăderea captării radiofarmaceuticului în timpul scanării tiroidiene (glanda tiroidă silențioasă/ns răspunzătoare) ) și dezvoltarea simptomelor de tireotoxicoză tranzitorie Sinonime ale tiroiditei nedureroase - tiroidita usoara sporadica Etiologie și patogeneză Tiroidita nedureroasă, precum și tiroidita postpartum, este o patologie autoimună specifică unui organ a glandei tiroide, care rezultă dintr-un tablou citologic și histoimunopatologic identic Diferența constă în evenimentul inițiator - nu există evaziune directă și> cu sarcina și nașterea în cazul tiroiditei sporadice nedureroase și, dimpotrivă, este prezentă în postpartum Endocrinologie clinică Informațiile despre posibilii factori etiologici în tiroidita sporadică nedureroasă sunt contradictorii Nu a fost acumulată o cantitate suficientă de informații clinice și de altă natură despre această variantă de patologie tiroidiană Posibilele mecanisme de inițiere a tiroiditei sporadice nedureroase sunt în curs de clarificare Domină teoria infecțioasă a declanșării proceselor de autoagresiune Există, de asemenea, o opinie despre absența unei geneze inițial autoimune a procesului distructiv în glanda tiroidă Cu toate acestea, la pacienții cu tiroidită nedureroasă cu simptome severe de tireotoxicoză, nivelurile pozitive ale autoanticorpilor de stimulare a tiroidei (TSAb) sunt determinate diagnostic deja în momentul debutului bolii, deși valori mai mici decât în BGB Ulterior, frecvența BGB clasică este mai mare în rândul persoanelor care au suferit tiroidă nedureroasă și postpartum etc Tiroidita sporadică nedureroasă reprezintă până la % din toate cazurile de tireotoxicoză supradiagnosticată, apare de aproximativ ori mai des la femei, nu există cifre clare ale raportului de sex tablou clinic În timpul tiroiditei nedureroase, se disting o fază de hipertiroidism tranzitoriu / tireotoxicoză și o fază de hipotiroidism, care poate fi fie tranzitorie, fie permanentă Durerea în zona tiroidei cu tiroidită sporadică nedureroasă, de regulă, este absentă, ceea ce i-a determinat numele Cu toate acestea, există descrieri de cazuri clinice cu tragere neplăcută, durere moderată în glanda tiroidă captarea redusă a , concentrații mari de TPOAb în serul sanguin, dar modificări citologice caracteristice tiroiditei cronice autoimune În stadiul inițial, tabloul clinic este dominat de manifestări de tireotoxicoză ușoară sau moderată Pacienții sunt îngrijorați de palpitații, transpirație, iritabilitate, labilitate emoțională Deoarece durata fazei tranzitorii de tireotoxicoză este scurtă, scăderea în greutate și slăbiciune musculară sunt rareori observate În comparație cu BGB, tabloul clinic al tiroiditei sporadice nedureroase se caracterizează prin simptome neclare Pacienții au nevoie de monitorizare dinamică, deoarece mulți pacienți dezvoltă hipotiroidism permanent după mai multe episoade de alternanță tranzitorie a fazelor de tirotoxicoză, hipotiroidie și eutiroidie, ceea ce necesită terapie de substituție constantă Glanda tiroidă: dimensiunile sunt adesea în limitele normale sau există o ușoară creștere, mai rar o gușă mică tiroida este moderată - /liva Boli ale glandei tiroide densitatea noy, în numărul predominant de cazuri insensibile la palpare Diagnosticare Criterii de diagnostic pentru absorbția sporadică a radiotrasorului fără durere/redusă la scanare Glanda tiroidă este de obicei mică Simptomatologie ușoară a tirotoxicozei sau hipotiroidismului tranzitoriu, concentrații mari de GPO-AT/TPAb (ca și în alte tipuri de tiroidite cronice autoimune) Volumul minim recomandat de examinare a pacientului: scanare tiroidiană P I, ecografie tiroidiană, hemograma completă, determinarea TSH, p , I II O-AT În cazul depistarii formațiunilor nodulare sau a zonelor suspectate de o posibilă lasare malignă în timpul ecografiei, se efectuează ecografie în dinamică, se efectuează FAB, urmată de un examen citologic Scanograma glandei tiroide: absorbția redusă a radiofarmaceuticului este o manifestare caracteristică a tiroiditei nedureroase Examenul ecografic al GS: tabloul ecografic se caracterizează printr-o scădere uniformă a ecogenității Parametrii de laborator ai statusului tiroidian: TSH este ușor suprimat ( , nmol/l pentru s sau > , pmol/l pentru stT ; în cazuri tipice, BGB este miomegalie care depășește limita superioară a normalului), nivelul TP este peste pragul de diagnostic - , U/L (de obicei > , U/l) Volumul minim recomandat de examinare a unui pacient în etapa de verificare a diagnosticului de BGB Prima etapă - hemoleucograma completă; TSH în serul sanguin, cT (cu suprimarea TSH și a valorilor normale ale cT - determinarea cT ) Notă Determinarea anticorpilor la receptorul TSH tip TVP sau 'iHR-TSAb în etapa de verificare a diagnosticului de HD este de dorit, dar nu este necesar în cazul unei clinici tipice și a altor manifestări de laborator ale HD Concentrațiile serice mari de TTIO-AT confirmă natura autoimună a patologiei tiroidiene, dar nu permit diferențierea BGB sau AIT Etapa a -a - ecografie a glandei tiroide (dacă este detectată o formare nodulară a glandei tiroide - scintigrafie a glandei tiroide cu sau " | PTS-pertechnetat, TAB al glandei tiroide în combinație cu patologia nodulară); ECG; biochimic test de sânge (ASAT, ALAT, glicemie bazală/sau GTT standard cu g de glucoză Examinarea minimă recomandată a unui pacient B H B în timpul terapiei cu medicamente tirostatice: monitorizați nivelurile fT / fT, curbe (frecvență - la ajustarea dozei de medicament, dar cel puțin dată în luni) Primele luni controlează hemoleucograma completă - fiecare săptămâni, apoi frecvența determinării depinde de situația clinică specifică, dar cel puțin o dată la - luni Dacă este necesar, monitorizați parametrii biochimici ai sângelui ECG, etc Nivelul TSH-R-AT (tip! VII sau TSHR-TSAh) se determină după și ani de terapie cu tirostatice Notă Nivelul de TSH din sânge nu este un indicator care să permită evaluarea adecvată a calității titrarii dozei de medicament girostatic, deoarece rămâne deprimat pentru o lungă perioadă de timp, chiar și pe fondul scăderii fracțiilor libere de T și T Vlog-uri clinice endohreep i Volumul minim recomandat de examinare a unui pacient cu BHD înainte de decizia de a întrerupe terapia tireostatică medicamentoasă: anticorpi la receptorul TSH tip TVP sau TSHR-TSAb; TSH, sânge st /st ; ecografie tiroidiană Notă Nivelurile ridicate de anticorpi la receptorul TSH de tip TB HT sau TSHR-TSAb după ani de terapie tirostatică reprezintă un marker al unui risc ridicat de reapariție a tireotoxicozei imune Analize generale de sânge Adesea există leucopenie (chiar înainte de începerea terapiei tirostatice), limfocitoză relativă și absolută, mai rar trombocitopenie Chimia sângelui De regulă, există hipocolesterolemie, inclusiv la pacienții vârstnici Concentrațiile de triacil hl și cerol o scădere Colesterol LDL, L POPP, alte fracții lipidice Există o creștere relativă a conținutului de globuline (în special fracția G), poate exista hiperbilirubinemie, o creștere a nivelului de ASAT, AL AT GTT cu g de glucoză Atunci când se efectuează GTT cu o încărcătură de glucoză, este posibil să se identifice toleranța afectată la glucoză pe fondul tireotoxicozei necompensate parametrii hemostazei Din sistemul de coagulare a sângelui - o scădere a nivelului de protrombine și de agregare a trombocitelor Examinarea cu ultrasunete a glandei tiroide Ecografia glandei tiroide cu BGB vă permite să evaluați dimensiunea acestui organ, structura sa, să excludeți sau să identificați formațiunile nodulare, creșterea fluxului sanguin Structura glandei poate fi difuză redusă cu ecogenitate (cu infiltrare limfoidă severă) TAB examenul tiroidian și citologic Efectuat cu o combinație de BGB și patologia ganglionară a glandei tiroide De obicei, nu este nevoie de TAB pentru a verifica diagnosticul de GHD O examinare citologică a punctului tiroidian în BGB relevă o deformare cilindrică a epiteliului foliculilor tiroidieni și infiltrarea glandei tiroide cu plasmocite, limfocite mari și mici și macrofage Histomorfologic Tabloul histologic al gușii din BGB diferă de cel din AIT prin transformarea cilindrică a foliculilor tiroidieni, vascularizarea mai pronunțată a țesutului tiroidian Scanarea SC: absorbția crescută a radiofarmaceuticului ( -sau s-pertechnetat) este de obicei difuză La pacienții vârstnici cu BGB, cu o absență îndelungată a terapiei tirostatice adecvate, prezența focarelor "reci" sau / ■n/na Boli ale glandei tiroide o imagine pestriță a includerii radiofarmaceuticului (scăderea captării radiofarmaceuticului în zonele de infiltrare limfoplasmonică sau nodurile adevărate) Pentru a verifica natura nodurilor "reci", ele combină ultrasunetele tiroidiene și scanarea, o fac! TA B aplauze Uneori, testele de stres sunt folosite la scanarea glandei tiroide pentru a clarifica prezența focarelor autonome într-o singură glandă (funcționare și modificări ale tipului ESB (mai tipic la pacienții vârstnici) Studii de laborator ale parametrilor stării tiroidiene: tireotoxicoza imună necompensată se caracterizează printr-o creștere a nivelului de fT în serul sanguin pe fondul suprimării TSH-ului sanguin ( , - , mUI/l; TG-AT/TgAb > , - , UI/L Anticorpii la TBII de tip SHG-R la pacienții cu GHD sunt de obicei mai mari de , U/l (cu un prag de diagnostic de , U/l) Nivelul autoanticorpilor care stimulează tiroida/TSH RS-Ab în serul sanguin, de regulă, este, de asemenea, de , - ori mai mare decât pragul de diagnostic ECG Când se efectuează un ECG, se observă tahicardie sinusală sau flutter atrial, tensiunea ECG la pacienții tineri este mare, este posibilă o scădere a intervalului de - ', unde T cu vârf Fentipizarea celulelor mononucleare din sângele periferic Pe fondul tireotoxicozei necompensate la pacienții cu LHD, o scădere a numărului de limfocite CD I și celule CDS+, dar o creștere a numărului de limfocite (' I ) + și celule CO , CD /IILA -DR-*-, se notează Notă Nu este nevoie de studii imunologice complexe de rutină la pacienții cu BHD pentru a verifica diagnosticul Determinarea parametrilor imunologici folosind metode învechite, adică rezonabile Alte studii Înregistrează o creștere a nivelurilor de imunoglobuline ( - ) și complexe imune circulante (CIC), o creștere a concentrațiilor plasmatice de citokine proinflamatorii, în primul rând IL- Diagnostic diferentiat Sick Graves-Bazedov, autonomie funcțională a glandei tiroide, tiroidită nedureroasă Prezența tireotoxicozei la un pacient cu gușă mică și glandă tiroida normală determină oportunitatea efectuării unei scintigrafii tiroidiene înainte de prescrierea medicamentelor tireostatice Asimilare radiofarmaceutică redusă, concentrații crescute Endocrinologie clinică TPO-AT permite clarificarea diagnosticului Geneza non-imună a tireotoxicozei este exclusă pe baza valorilor ridicate ale TI -AG Într-o serie de situații, când pacientul a început deja să ia tireostatice, pentru a exclude BGB, este determinat nivelul autoanticorpilor la receptorul TSH, cum ar fi TSAb sau TVP La pacienții vârstnici, este posibilă o combinație de tireotoxicoză imună și non-imună datorită prezenței focarelor de autonomie tiroidiană Dificultăți apar uneori în varianta diseminată a autonomiei tiroidiene Absența semnelor clinice ale unei patologii autoimune combinate, rezultatele scintigrafiei tiroidiene pe fondul testelor supresive și absența nivelurilor diagnostice de autoanticorpi la receptorul TSH de tip TSAb sau TVP permit verificarea diainozei în cazuri clinice atipice Boala Sinner - Badova și tiroidita autoimună Prezența unei densități moderate de gușă și a simptomelor ușoare de tireotoxicoză determină fezabilitatea diagnosticului diferențial între aceste două boli autoimune specifice organului Spre deosebire de varianta clasică a BGB, tireotoxicoza la pacienții cu AIT este de obicei ușoară, mai rar de severitate moderată; de obicei tranzitorie Adesea există o legătură cu o infecție virală respiratorie anterioară Geneza sa se poate datora atât prezenței anticorpilor de stimulare a tiroidei la receptorul TSH, deși în concentrații mai mici decât în boala clasică Graves-Basedow, cât și unui proces distructiv la nivelul glandei tiroide (zone comune de absorbție redusă ) În acest ultim caz, simptomele de tireotoxicoză sunt adesea neclare, dispar de la sine în decurs de - săptămâni Determinarea variantelor intermediare de gușă autoimună în principal după tipul ANT sau în principal după tipul BGB ajută la determinarea autoanticorpilor la receptorii TSH de tip TSH-RS sau TVP Tratament La confirmarea diagnosticului de BGB, se determină tactica de tratament Nu există un tratament ideal pentru BGB Terapia medicamentoasă pentru BGB rămâne principala metodă de corectare a acestei patologii în Europa și Japonia În același timp, tratamentul chirurgical sau terapia cu iod radioactiv sunt metodele de elecție atunci când terapia medicamentoasă este ineficientă În Statele Unite, terapia cu iod radioactiv a fost principalul tratament pentru BHD, inclusiv la copii, timp de câteva decenii Terapie medicală pentru BGB Terapia medicamentoasă este utilizată apoi pentru eliminarea completă a manifestărilor clinice și de laborator i urni Boala glandei tiroide ѳз ll> iar durata acestuia, conform protocoalelor general acceptate, ar trebui să fie de cel puțin ani Principalele medicamente tireostatice sunt derivații de tionamidă Derivați ai tionamidelor Pentru terapia tirostatică, derivații de tionamidă sunt cei mai eficienți: carbimazol, metima yul (tiamazol, mercazolil) și propiltiouracil La începutul tratamentului, se utilizează doze terapeutice optime, care sunt reduse treptat sub controlul simptomelor clinice și al nivelurilor sanguine ale fT /c În timpul terapiei, este monitorizată concentrația de autoanticorpi la receptorul TSH/TSHR-Ab (cum ar fi TVP sau TSAb) K a r b i m a z o l În ser, este transformat rapid în mega-mazol ( mg de carbimazol este transformat în mg de metimazol) Met și mazol Metimazolul este aproape complet absorbit din tractul gastrointestinal Concentrația maximă în sânge este la - ore după ingestie Nivelurile serice de metimazol sunt dependente de doză și se corelează cu efectele asupra proceselor de organizare a iodului Clearance-ul nu este modificat în patologia renală, dar crește în cazul bolilor hepatice Timpul de înjumătățire prin eliminare al metimazolului este de - ore Durata de acțiune a metimazolului după o singură doză per os atinge o medie de de ore, ceea ce face posibilă utilizarea eficientă a unei singure doze din întreaga doză zilnică Metimazolul practic nu se leagă de proteinele din sânge, lipofilen pătrunde bine prin membrane, inclusiv prin placentă și epiteliul glandelor mamare, pătrunzând în fluxul sanguin al fătului și în laptele femeilor tactile Potențialul farmacologic al metimazolului este considerat a fi de aproximativ ori mai mare decât al propiltiouracilului, cu toate acestea, diferențele individuale pot crește de până la cincizeci de ori, ceea ce nu poate fi explicat pe baza concentrațiilor lor biochimice sau a metabolismului ingratiriide al medicamentelor (studiile în virus au făcut nu dezvăluie o inhibare mai pronunțată a reacțiilor catalizate de TPO de către megimazol decât propil hi-uracil) Am băut tiouracil Se absoarbe complet după administrare orală Vârful creșterii concentrației este într-o oră, dependent de doză Concentrațiile serice de propiltiouracil se corelează cu efectul său tireostatic datorită inhibării activității T - '-deiodinazei încorporării iodului activat în fragmentele tirozil ale tiroglobulinei în stadiul de organizare Timpul de înjumătățire prin eliminare al propiltiouracilului este de - ore Nu se modifică cu patologia ficatului sau rinichilor, precum și la copii și vârstnici Endocrinologie clinică Eliminarea are loc în principal pe cale renală după formarea prealabilă a derivaților săi glucuronide în ficat Până la - % din propiltiouracil se găsește în serul sanguin într-o stare asociată cu proteinele din sânge (în principal albumine) Există un mic pasaj de propiltiourapil prin placentă, membrane, inclusiv ingerarea în laptele matern Durata acțiunii farmacologice a propiltiouracilului variază de la la de ore (înregistrări din concentrația medicamentului în sânge și metabolismul intratiroidian), depășește timpul de înjumătățire al eliminării acestuia, ajungând la de ore, ceea ce permite utilizarea unui dublu doza de medicament (singur mai rar) Inițial, propiltiouracilul se administrează la fiecare până la ore Este urmat de doze mai puțin frecvente, de obicei de două ori Principiile de alegere a medicamentului tireotactic În tratamentul BGB, atât propil tiouracil, cât și metimazol sunt eficiente (în % din cazuri) În Europa și Japonia, metimazolul este prescris mai frecvent decât propiltiouracilul În SUA, propil tiouracil este utilizat de ori mai des decât metimazolul (datorită experienței sale extinse în utilizare - a apărut pe piața farmacologică timp de ani și este, de asemenea, capabil să inhibe conversia PM în T la periferie) Concentrațiile serice de scad mai repede în cazul utilizării propiltiouracilului, care nu are semnificație clinică semnificativă, cu excepția T-tirotoxicozei severe În general, tratamentul cu metimazol contribuie la normalizarea rapidă a concentrațiilor serice ale fT și fT Beneficiile diverșilor derivați de tionamidă Methimazol - Beneficiile utilizării față de Propiltiouracil doza este mai mică, este posibilă o singură doză (doza dublă este de dorit pentru propiltiouracil), costul medicamentului este mai mic, concentrațiile serice ale T și T se normalizează mai repede Propiltiouracil: are unele avantaje în utilizare, în comparație cu metmazol, în caz de sarcină, alăptare, criză tiroidiană Dozele inițiale de terapie tireostatică Propiltiouracil: formă de eliberare a tabletelor - mg (prolicil) Doza inițială este de mg de ori pe zi, apoi trec la administrarea întregii doze zilnice o dată sau de două ori Methimazol: formă de eliberare a tabletelor - sau mg (denumiri comerciale: tirosol, tiamazol, mercazolil) Doza inițială: - mg/zi (foarte rar, - mg; dozele mari nu s-au dovedit a fi eficiente) Poate fi administrat într-o singură doză zilnică sau divizat I iii Probleme cu tiroida zhі іеіy pentru - doze Dozele inițiale de metim yula la un copil sunt , - , mg/kg greutate corporală/zi Titrarea dozei de medicament tireostatic Nu este corectă creșterea dozelor zilnice de metimazol de la - mg la -S mg la începutul terapiei, deoarece efectul tireostatic nu crește în paralel cu doza În acest caz, probabilitatea apariției efectelor secundare crește Reacțiile la efectul tirostatic al dozelor zilnice mici de metimazol ( mg) și mari ( mg) după săptămâni de administrare sunt nesemnificative (normalizarea concentrațiilor serice ale T și T se observă la majoritatea pacienților care primesc atât mg, cât și mg/ zi) Problema creșterii dozei atât a preparatelor de metimazol, cât și de propiltiouracil este luată în considerare după - săptămâni de terapie continuă Procentul de pacienți cu BHD care necesită doze mai mari este extrem de scăzut Sunt descrise cazuri izolate de utilizare a dozelor zilnice de propiltiouracil de mg la pacienții rezistenți la terapia tireostatică Doze de întreținere ale terapiei tireostatice Durata terapiei tireostatice continue în boala Graves trebuie să fie de cel puțin ani, apoi frecvența recăderilor este redusă la minimum Dozele zilnice de întreținere de tiamazol sunt de obicei , - , mg, propil tiouracil - - mg Criterii pentru reducerea dozei de medicament tireostatic Baza reducerii dozei de medicament termostatic este eliminarea simptomelor clinice ale tireotoxicozei și normalizarea st , st Tratamentul cu o doză de întreținere se efectuează timp de cel puțin ani Întreruperea precoce a medicamentului duce inevitabil la reapariția BGB Există o corelație directă între atingerea remisiunii stabile și durata terapiei tireostatice continue În timpul terapiei, sunt monitorizate manifestările clinice ale HD, posibilele semne precoce de agranulocitoză (apariția aftelor pe mucoasele cavității bucale, amigdalita) În primele săptămâni de terapie tireostatică, un test de sânge comunitar este monitorizat o dată la - zile Nu există un paralelism absolut între doza unui medicament gireostatic și riscul de a dezvolta agranulocitoză, prin urmare, informarea pacientului cu GHD, inclusiv posibilele complicații ale terapiei tirostatice și necesitatea contactului imediat cu medicul curant în astfel de cazuri, este în locul intai Probabilitatea de apariție a complicațiilor este semnificativ mai mare la pacienții cu BHD care nu au primit tratament tireostatic adecvat de mult timp, care au avut pauze de poftă și fumători Endocrinologie clinică Hipotiroidismul medical Tratamentul necontrolat cu preparate de tionamidă poate duce la dezvoltarea hipotiroidismului indus de medicamente, care în prima etapă se verifică prin scăderea fracțiilor libere T /T (sub limita inferioară a normalului) În absența corecției, hipotiroidismul indus de medicamente este însoțit de o creștere a TSH/TSH (> , - mUI/l), o creștere compensatorie a volumului tiroidian (așa-numitul efect "strumoin" al metimazolului, propiltiouracil în trecut), progresia exoftalmiei și alte manifestări ale AIO Reducerea în timp util a dozei de metimazol și, dacă monitorizarea regulată a pacientului nu este posibilă, combinația sa cu preparate cu levotiroxină (terapie adiovaccinală) face posibilă evitarea acestor complicații nedorite ale cântării Nu a fost observat niciun beneficiu în rezultatele tratamentului BHD cu terapie adjuvantă Doi de preparate cu levotiroxină în regimuri de terapie adjuvantă - mcg/zi Factori care determină probabilitatea mare de reapariție a tireotoxicozei după finalizarea terapiei cu medicamente tirostatice Atunci când evaluați probabilitatea și reapariția tireotoxicozei la pacienții cu BGB, acordați atenție următoarelor puncte: • severitatea activității clinice și imunologice a BGB, inclusiv severitatea simptomelor de tireotoxicoză la debutul BiB, prezența unei patologii autoimune combinate, natura dezvoltării sale, progresia; • oportunitatea prescrierii terapiei tireostatice, continuitatea și durata acesteia; • eficacitatea realizării stării eutiroidiene a pacientului și reducerea activității și proceselor de autoagresiune (dinamica nivelurilor serice ale TSH-P-AT/TSH-R-SAb sau TVP, mai puțin informativ - TGU-AT/TROAB) Nivelurile ridicate persistente de anticorpi la receptorul TSH, cum ar fi TVP sau TSHR-TSAb, după ani de terapie tirostatică sunt un marker al unui risc ridicat de reapariție a tireotoxicozei imune Efectele secundare ale medicamentelor din grupul tionamidelor Cele mai multe dintre efectele secundare ale propiltiouracilului, metimazolului, carbimazolului sunt asociate cu reacții alergice la aceste medicamente Febră, erupții cutanate, urticarie, artralgie apar la - % dintre pacienți Cu cât dozele de tionamide utilizate sunt mai mari, cu atât se repetă mai des efectele secundare Reacții adverse grave: agranulocitoza (rar până la , %) este înregistrată cu aceeași frecvență ca și în cazul propil- Imnul preparate cu iouracil și megimazol Foarte rar observate: anemie aclacica, trombocitopenie, gena hepatitei (propiltiouracil), hepatita severa (metimazol); vasculită, sindromul LES indus de medicamente; hipoglicemie (anticorpi anginsulină) Reacții adverse grave se dezvoltă mai des în primele luni de terapie ireostatică, deși au fost descrise cazuri după un an de administrare de propiltiouracil, megimazol S-a observat că o frecvență mai mare a reacțiilor adverse se înregistrează nu la grupul de pacienți care iau în mod constant medicamente tireostatice timp de , - ani, ci la cei care fac pauze în administrarea acestora și apoi revin la consumul lor Reacții adverse minore: erupții cutanate, urticarie, artralgie, leucopenie tranzitorie Rare: dispepsie, alte manifestări gastrointestinale, tulburări de miros și gust, artralgie, artrită P r o p i l t i o u r a c i l În cazul administrării de proniltiouracil la o treime dintre pacienți, se înregistrează o creștere tranzitorie a nivelului aminotransferazelor serice în decurs de luni Reacții adverse mai grave - anemie aplastică, hepatită, poliartrită, vasculită hiperergică, lupus indus de medicamente, cu excepția agranulocitozei - sunt de asemenea observate mai des cu prolilgiouracil metimazol Complicațiile rare ale terapiei tiroidiene cu megamazol sunt dezvoltarea hepatitei colestatice, scăderea simțului mirosului și a gustului Apariția reacțiilor hipoglicemiante datorate autoanticorpilor anti-insulină este o complicație foarte rară la pacienții cu BGB Este mai probabil ca geneza sa să se datoreze producției policlonale de autoanticorpi pe fondul activității ridicate a proceselor de autoagresiune în BGB și să nu fie cauzată de aportul de tireostatice Respectarea principiului terapiei tirostatice - realizarea unui efect tireostatic adecvat cu doze mai mici de tioamidonă - permite reducerea la minimum a riscului de reacții adverse (folosind doze zilnice de metimazol - mg, și nu - - mg) Verificarea în timp util a diagnosticului de BGB și corectarea tireotoxicozei fac, de asemenea, posibilă obținerea compensării clinice și hormonale cu doze mai mici de tireostatice Continuitatea tuturor etapelor terapiei tirostatice, ajustarea în timp util a dozei bazată pe monitorizarea adecvată a parametrilor clinici și de laborator pe toată perioada de doi ani, educarea pacientului și absența întreruperilor nemotivate în administrarea medicamentelor sunt importante Stiinta clinica endocrina Problema ajustării dozei de medicament sau anularea acestuia ar trebui să fie decisă numai de medic Actualitatea și disponibilitatea unei examinări consultative de către un α-endocrinolog face posibilă evitarea multor probleme în managementul pacienților cu BGB Cu erupții cutanate minime în cazul utilizării unuia dintre tireostatice, este posibil să se prescrie antihistaminice în paralel fără a opri terapia tireostatică Dacă nu există efect, putem transfera pacientul într-o altă formă a medicamentului (tirosol, tiamazol, metimazol în loc de mercazolil) sau un alt reprezentant al grupului tionamide (propiltiouracil, ggrociidil) Artralgiile tranzitorii nu sunt motive pentru trecerea la un alt medicament tirostatic sau oprirea terapiei tirostatice Minimizarea efectelor secundare gastrointestinale se realizează prin prescrierea de tireostatice după aportul alimentar (în cazul metimazolului, un singur aport din întreaga doză zilnică după micul dejun sau prânz), utilizarea de medicamente învelitoare, inhibitori ai pompei de protoni etc Recomand pacientului un regim alimentar cu exceptia condimentelor, afumatului, condimentelor etc , ceea ce face posibila si reducerea sau evitarea totala a afectiunilor dispeptice Apariția leucopeniei tranzitorii pe fundalul terapiei tirostatice servește adesea ca bază pentru includerea unor cure scurte de glucocorticoizi în doză de , - , mg/kg de greutate corporală o dată la două zile timp de - săptămâni în regimul de tratament sau pentru numirea derivaților de acid nucleic (metiluracil, pentoxid) Terapia combinată pentru BGB, împreună cu derivații de tionamidă, include în primul rând utilizarea blocanților receptorilor α-adrenergici Utilizarea Ș-blocantelor este în general recunoscută în tratamentul simptomatic al tireotoxicozei la pacienții cu BGB Alte combinații de medicamente - terapia adjuvantă cu levotiroxină, includerea glucocorticoizilor în regimul de tratament pentru GHD - au indicații mai restrânse și nu sunt metode standard de tratament pentru toți pacienții cu GHD Blocante p - adrenergice la receptorii lor Blocarea receptorilor α-adrenergici duce la scăderea manifestărilor clinice ale tireotoxicozei (tremor, agitație, hiperreflexie), inclusiv scăderea ritmului cardiac Beta-alrenoblocantele în doze mari și medii modifică metabolismul extratiroidian al T , reducând formarea de cT și crescând formarea de T inversă la pacienții hipertiroidieni Ele nu afectează direct funcția glandei tiroide, prin urmare sunt utilizate simultan cu medicamentele tireostatice ! sh "a Boli ale pavilionului genului Cum, prin reducerea activității sistemului nervos simpatic, va fi posibil să se minimizeze simptomele girsotogsikos, nu este complet clar Nivelul seric al TSH nu se modifică Efectul considerat asupra metabolismului G este tipic numai pentru propranolol Propranololul reduce biodisponibilitatea ci , nivelul de distribuție a acestuia în țesuturi scade Se crede că principalul punct de aplicare al propranololului sunt membranele celulare, un posibil efect de stabilizare a membranei Inhibarea formării G din T are loc sub influența nu numai a DL-propranolol a, ci și ca urmare a utilizării numai a izomerilor D sau L Deoarece izomerul D al propranololului nu are antagonism P-adrenergic discutați posibilul efect al izomerului DL asupra monodeiodarii (similar cu acțiunea guanidinei, care inhibă și monodeiodarea în acest sistem) Se crede că, pe lângă aceste mecanisme, propranololul poate bloca absorbția fT și fT de către țesuturi datorită inhibării sistemelor de transport Se crede că un rezultat semnificativ clinic asupra sgagusului tiroidian este posibil cu utilizarea unor doze suficient de mari de propranolol Dozele inițiale, terapeutice și de întreținere de blocante β-adrenergice: Începeți terapia cu o doză de propranolol de - mg/zi, crescând-o la nivelul necesar sub controlul pulsului și al tensiunii arteriale ( - - mg/zi) zi) I După atingerea stării eutiroidiene a pacientului, doza se reduce treptat Durata de utilizare a propranololului variază de la la , mai rar - de luni, în funcție de natura simptomelor cardiace Doza de întreținere este de până la mg/sui Frecvența cardiacă pe fundalul unei doze terapeutice de beta-blocante nu poate servi drept criteriu clinic pentru compensarea tireotoxicozei imune în BGB Preparate cu levotiroxină (terapie adjuvantă-II și I) Dacă este imposibil să monitorizați în mod regulat starea pacientului și parametrii de laborator, derivații de tionamidă sunt combinați cu preparate cu levotiroxină Terapia adjuvantă se bazează pe principiul "blocare și înlocuire", care permite evitarea dezvoltării hipotiroidismului indus de medicamente și continuarea administrării medicamentului tireosintetic Dozele medii zilnice de levotiroxină în regimurile de terapie adjuvantă sunt de - μg Glucocorticoizi Indicarea includerii glucocorticoizilor în regimul de glucocorticoizi BGB tera-iii este în primul rând o combinație de BGB cu AIO activ moderat și sever ( bc, bc, bc, abc, abc) sau o creștere a severității AIO, precum și absența pe termen lung a terapiei tireostatice adecvate, creșterea volumului glandei tiroide, severitatea tireotoxicozei, dezvoltarea complicațiilor BGB, leucopenie, agranulocie Endocrinologie clinică toza, prezența timomegaliei, splenomegaliei, adăugarea unei boli autoimune sistemice Glucocorticoizii potențează acțiunea tirostatică a derivaților de tionamide, au un efect imunosupresor puternic, reducând formarea de autoanticorpi care stimulează tiroida și alți autoanticorpi și suprimând expresia citokinelor transportoare Glucocorticoizii sintetici cu durată medie de acțiune (prednisolon, metilprednisolon) sunt utilizați în doză zilnică de cel puțin , - , mg/kg greutate corporală o dată la două zile Luați întreaga doză deodată Durata terapiei cu glucocorticoizi în combinația de BGB și AIO (cu severitate moderată și severă) este determinată de dinamica manifestărilor AIO și este efectuată pentru o perioadă lungă de timp ( săptămâni sau mai mult) În alte cazuri, este posibilă o recepție mai scurtă Alți agenți farmacologici în tratamentul tireotoxicozei în BGB iodură anorganică Folosit în ultimii ani este extrem de rar, în cazuri excepționale Nepotrivit pentru terapia tireostatică de lungă durată, deoarece fenomenul de scăpare a acțiunii de blocare a iodurii se dezvoltă după - zile de la administrare Principalul mecanism de acțiune al iodurii anorganice: o scădere a transportului de iod tiroidian, procesele de activare și organizare a acestuia (efectul Wolf-Chaikoff), precum și o blocare rapidă a eliberării de T și T din glanda tiroidă inhibarea proteolizei tiroglobulinei Pacienții cu BGB sunt mai sensibili la blocarea proceselor de organizare a iodului decât indivizii sănătoși Normalizarea stării hormonale cu utilizarea iodurii nu este observată, cu toate acestea, nu este neobișnuit pentru o agravare a severității tireotoxicozei după întreruperea medicamentului, progresia manifestărilor clinice și de laborator ale BGB, inclusiv compactarea structurii tiroidei Foarte rar, preparatele de iodură anorganică sunt încă utilizate: • în pregătirea tratamentului chirurgical - iodură de potasiu sub formă de soluție Lugol ( mg iodură per il de potasiu) câte - picături de ori pe zi timp de zile; • ca adaos la terapia cu iod radioactiv; • în tratamentul crizei tirotoxice (soluţie de iodură de sodiu prin sonda) Anterior, se credea că administrarea soluției Lugol în perioada preoperatorie la pacienții cu GHD ar reduce vascularizarea țesutului tiroidian și, în consecință, cantitatea de pierdere de sânge în timpul intervenției chirurgicale in orice caz I niva kіG>ayaev (YaIili tiroida Rezultatele studiilor clinice controlate nu au evidențiat niciun avantaj pre-term al acestui regim de tratament, în comparație cu p iacebo k ik, în reducerea pierderilor de sânge și în manipularea glandei tiroide în timpul intervenției chirurgicale Utilizarea soluției L yugol reduce volumul pierderilor de sânge numai atunci când este combinată cu agora -adrenoblock datorită scăderii fluxului sanguin tiroidian, menținând în același timp riscul de complicații postoperatorii caracteristice luării -blocante adrenergice În unele clinici tiroidiene, iodura este prescrisă la o săptămână după administrarea de iod radioactiv pentru o recuperare mai rapidă (și reducerea stării eutiroidiene a pacientului, uneori o combin) cu mitimazol Cu toate acestea, nu există avantaje semnificative față de monosrapy- efectul tirostatic este mai slab și se dezvoltă mai lent decât cu iodură de potasiu Acest lucru se poate datora diferențelor în clearance-ul cT și scăderii captării serice de T de către ficat, datorită înlocuirii acestuia cu T din situsurile hepatice de legare Diuretice Furosemidul este prescris! în prezența edemului periodic și a semnelor de retenție de lichide glicozide cardiace Glicozidele cardiace sunt incluse în schema de corectare a insuficienței cardiace la pacienții cu BGB Acordați atenție necesității de a crește doza pentru a atinge valoarea dorită / 'avi іibo 'іevaniya glanda tiroidă efectul meu terapeutic, deoarece clearance-ul digoxinei este accelerat în tireotoxicoză, iar sensibilitatea miocardului din BGB la glicozidele cardiace este redusă Anticoagulante Fezabilitatea utilizării anticoagulantelor la pacienții cu fibrilație atrială în tiroxie rămâne discutabilă din cauza numărului mic de studii de urmărire pe termen lung Există puțină experiență cu utilizarea heparinelor cu greutate moleculară mică (enoxaparină), a anticoagulantelor indirecte (warfarină) Tratamentul bolii Graves-Basedow în timpul sarcinii Femeile de vârstă reproductivă cu BHD ar trebui să adere la principiul că problema sarcinii și nașterii este rezolvată după finalizarea tratamentului pentru GHD și obținerea unei remisiuni stabile Dacă totuși apare sarcina, tactica de tratare a BGB este următoarea: doza de medicamente tireostatice este redusă și nu este prescrisă terapia adjuvantă cu levotiroxină (utilizarea pornografică a P-blocantelor la sfârșitul sarcinii Terapia tirostatică se efectuează cu derivați de tionamidă Preparatele de iod stabil, perclorat de potasiu, carbonat l și i și i sunt contraindicate la gravide În timpul sarcinii, există o scădere a simptomelor de tireotoxicoză datorită creșterii nivelului de TCT / TBG și scăderii conținutului de fracții libere de hormoni tiroidieni din sânge Dar odată cu eliminarea medicamentelor tireostatice, este posibilă formarea tireotoxicozei fetale Autoanticorpii care stimulează tiroida maternă (TSAb) traversează bariera placentară și induc tirotoxicoza imună la făt În același timp, dozele inadecvat de mari de tireostatice contribuie la dezvoltarea hipotiroidismului indus de medicamente și a gușii la făt Mecanismul efectului de logo nu este clar, deoarece este înregistrat atât în cazul utilizării megimazolului, care trece prin bariera placentară, cât și cu utilizarea propiltiouracilului, care practic nu este potrivit Proprietățile teratogene ale derivaților de tionamidă sunt încă necunoscute, deși există rapoarte izolate de natură controversată Când se prescriu derivați de tionamidă în timpul sarcinii, se recomandă cele mai mici doze posibile pentru a corecta simptomele hipertiroidismului Normalizarea nivelurilor sanguine de TSH matern duce la dezvoltarea hipotiroidismului fetal și a gușii la aproximativ % dintre nou-născuți, ceea ce poate fi explicat parțial printr-un clearance mai lent al tioamidelor la făt De aceea, pentru a preveni dezvoltarea hipotiroidismului fetal și a gușii , se recomanda mentinerea unei stari de hipertiroidism usoara la mama, in ciuda riscului de avort spontan endocrinologie clinică În al doilea trimestru de sarcină, evoluția tireotoxicozei imune se îmbunătățește datorită efectului imunodepresiei fiziologice, care este luată în considerare la titrarea dozei de medicament tireostatic Propiltiouracilul este considerat în mod tradițional medicamentul optim pentru corectarea tireotoxicozei imune în timpul sarcinii (doze inițiale medii de - mg/zi, menținând - mg/zi) datorită transferului transplacentar mai scăzut în comparație cu metimazol După cum sa dovedit, metimazolul are și propriile sale avantaje, realizate atunci când se utilizează doze zilnice mici ( - mg) Valorile optime ale parametrilor de laborator ale stării tiroidiene a unei femei însărcinate cu GHD pe fundalul terapiei tireostatice Nivelul de TSH din sânge ar trebui să rămână suprimat, iar st (mai rar st ) - puțin peste limita superioară a normei Conținutul de CT din serul sanguin este monitorizat la o femeie însărcinată o dată pe lună și mai des; TSH sânge - cel puțin dată pe trimestru Monitorizați concentrația de autoanticorpi precum TB sau TSH-R-SAb, precum și ROD (obligatoriu) - la fiecare trimestru Studii recomandate: controlul ecografic al dezvoltării fetale, evaluarea dimensiunii glandei tiroide fetale Excluderea bradicardiei la făt, nepotrivirea mărimii fătului cu termenii sarcinii (polihidroamnion, întârziere a creșterii intrauterine) Dacă gușa fetală este diagnosticată ecografic, iar după ajustarea dozei de terapie tirostatică la mamă (până la anulare) nu scade în dimensiune, se efectuează măsuri suplimentare de diagnostic invazive - amniocenteză, prelevare de sânge percutanat din venă (determinarea cT /cTț) ; TPO-AT) Când diagnosticul de hipotiroidism fetal persistent și gușă este confirmat la făt pe fondul terapiei tirostatice anulate și la mamă, tactica de tratament constă în administrarea intraamniotică a formelor parenterale de levotiroxină Rata complicațiilor fiecărei proceduri în centrele specializate ajunge la , % Complicațiile includ inflamația corionamnionului, avortul spontan, sângerarea din cordonul ombilical cu bradicardie fetală, travaliul prematur și moartea fătului Tratamentul chirurgical al bolii Graves-Basedow Până în prezent, dorința pentru tratamentul chirurgical al BHA s-a extins în ultimii ani într-o serie de țări datorită introducerii de noi tehnologii în practica chirurgicală - chirurgie tiroscopică, autotransplant al glandelor paratiroide, microchirurgie intraoperatorie a vaselor și nervilor, retransplantul glandele paratiroide în sternocleidomastoid Capitolul Boli tiroidiene mușchi în timpul intervenției chirurgicale pe glanda tiroidă etc Riscul de complicații intraoperatorii și postoperatorii în centre tiroidiene specializate (hipoparatiroidism postoperator, pareze și ligamente vocale) este minimizat Scopul tratamentului chirurgical al BGB În ultimii ani, hipotiroidismul a fost considerat nu ca o complicație postoperatorie, ci ca rezultatul dorit al tratamentului chirurgical al BHA Principalele indicații pentru tratamentul chirurgical al BGB: • recidive repetate ale tireotoxicozei pe fondul terapiei tireostatice purulente adsqua (continuu timp de de luni sau mai mult + volum mare de gușă); • recidive repetate ale tireotoxicozei pe fondul terapiei tirostatice inadecvate timp de ani sau mai mult (analiza retrospectivă a recomandărilor medicale, atitudinea pacientului față de tratamentul medicamentos, aderarea la regimul de tireostatice); • reactii alergice si toxice grave la medicamentele tireostatice + varsta frageda; • combinarea gușii în boala Graves-Basedow cu patologia tiroidiană nodulară (carcinom, neoplazie foliculară conform concluziei citologice) Contraindicații pentru tratamentul chirurgical al BGB' • tireotoxicoză decompensată sau compensată inadecvat; • accident cerebrovascular recent sau infarct miocardic; • perioada de exacerbare a bolilor somatice Trebuie amintit că tratamentul chirurgical poate fi efectuat la tineri pe fondul compensării clinice și hormonale a tireotoxicozei Indicații pentru tratamentul chirurgical al LGB LHA În ciuda faptului că terapia cu iod radioactiv este principala metodă de tratament în țările din America de Nord și America Latină, a fost stabilit un loc pentru abordarea chirurgicală Asociația Americană a Tiroidiei (ATA) sugerează următoarele indicații pentru tratamentul chirurgical al BGB: Tratamentul chirurgical ca a doua etapă a tratamentului (după eșecul terapiei cu iod radioactiv) Rezistența la medicamentele tiroidiene, reacțiile alergice și toxice la medicamentele antitiroidiene, recăderile după terapia medicamentoasă Unilor pacienți li se oferă terapie cu iod radioactiv, dar dintr-un motiv sau altul refuză In alte situatii Endocrinologie clinică captarea iodului de către glanda tiroidă nu a fost suficientă pentru succesul terapiei cu iod radioactiv și pentru realizarea eutiroidismului Gușă mare Eșecurile tratamentului medical sunt mai frecvente la pacienții cu gușă mare Pacienții cu BGB cu gușă mare au nevoie și de o perioadă mai lungă pentru a obține o stare eutiroidiană după terapia cu iod radioactiv, utilizarea metodelor modificate de tratament cu iod radioactiv Deși tratamentul chirurgical al gușilor mari este asociat cu anumite dificultăți, eficacitatea acestuia nu depinde de mărimea preoperatorie a gușii Pacienți tineri Deși un număr mare de alte studii efectuate în SUA demonstrează siguranța și eficacitatea iodului radioactiv de geranium și BGB la copii și adulți tineri, au fost descrise unele creșteri (nesemnificative statistic) a incidenței leucemiei Teoretic, copiii au un risc mai mare de recidivă a tireotoxicozei după terapia cu iod radioactiv Femei care doresc să rămână însărcinate în viitorul apropiat și sunt îngrijorate de consecințele terapiei cu iod radioactiv Prezența nodulilor tiroidieni concomitenți la pacienții tineri cu BGB Combinația cu noduri apare la - % dintre pacienții cu BGB Efectuarea TAB de formare nodulară a glandei tiroide înainte de intervenția chirurgicală este obligatorie In cazul carcinomului se face doar tiroidectomia totala Dificultăţi în monitorizarea pacienţilor care primesc medicamente tireostatice Locuirea în locuri îndepărtate, probleme cu monitorizarea stării hormonale, întreruperi în administrarea medicamentelor etc În cazul terapiei cu iod radioactiv, problemele așteptate în controlul TSH-ului sanguin în primul an Dorinta pacientului În ciuda faptului că teama de terapie cu iod radioactiv este nejustificată, în unele cazuri pacientul alege tratamentul chirurgical Principala cerință pentru pregătirea preoperatorie a unui pacient cu GHD este compensarea clinică și de laborator a tirotoxicozei imune Se preferă terapia tireostatică combinată cu derivați de tionamidă în combinație cu (β-blocante) La pacienții cu antecedente de recurență a tireotoxicozei, absența pe termen lung a corecției adecvate, prezența complicațiilor BHB și semne de activitate ridicată a proceselor autoimune în organism, glucocorticoizi în doză de , - , mg/kg la două zile (prednisolon, metilprednisolon) sunt incluse în regimul de management pretoperanionic Gnsh Boli ale glandei tiroide Durata aportului preoperator de glucocorticoizi este de săptămâni până la luni sau mai mult La pacienții cu risc crescut de dezvoltare a eșecului sistemelor de stres adaptativ ale organismului (în special cu transformarea dentară verificată a timusului), administrarea parenterală de glucocorticoizi în doze mari se utilizează imediat înainte de intervenția chirurgicală, în timpul și în decurs de ani zile după Pacienți cu LHD cu reacții alergice la derivații de thianami-doa La acest grup de pacienți, regimul de terapie tirostatică include un derivat al preparatelor de radiocontrast care conțin iod - acid iopanos sau iopodat în doză de mg de ori pe zi timp de o săptămână, care sunt utilizate în combinație cu glucocorticoizi și -blocante Tactici de gestionare a pacienților cu o combinație de BGB și AIO Pentru a preveni debutul AIO în perioada postoperatorie sau pentru a activa procesele de autoagresiune și a exacerba o AIO existentă, glucocorticoizii sintetici sunt continuați cel puțin o lună după intervenție chirurgicală în doze adecvate conform unei scheme alternante Durata administrării este determinată de simptomele clinice la un anumit pacient și de prezența riscurilor pentru dezvoltarea sau progresia patologiei autoimune non-endocrine asociate cu GHD Hipoparatiroidismul postoperator În perioada postoperatorie se urmărește apariția semnelor clinice de hipoparatiroidism-IA Se disting atât perioada postoperatorie precoce, cât și cea târzie, când este posibilă dezvoltarea simptomelor de hipoparatiroidism din cauza unor tulburări mai subtile ale alimentării cu sânge și ale funcționării glandelor paratiroide Efectuarea tratamentului chirurgical în secții de specialitate de către chirurgi de înaltă calificare și cu suficientă experiență în tiroidologie, utilizarea tehnologiilor chirurgicale moderne sunt aspecte importante ale minimizării acestei complicații Terapia cu iod radioactiv pentru boala Graves-Basedow Abordările pentru terapia cu iod radioactiv s-au extins la nivel mondial în ultimii ani Hipotiroidismul nu este considerat o complicație a terapiei cu iod radioactiv, ci ca scop Metoda de tratament dacha poate fi recomandată pacienților cu BGB nou diagnosticat S-au eliminat restricțiile de vârstă și sex, deoarece nu are efect teratogen și carcinogen dovedit la pacienții cu BGB La femei, înainte de numirea iodului radioactiv, posibilitatea de sarcină este exclusă obligatoriu În acest scop, Endocrinologie clinică Inainte de a lua iod radioactiv se efectueaza un test rapid pentru a diagnostica sarcina Pentru a evita sarcina in primele luni dupa tratamentul cu iod radioactiv, se recomanda femeilor sa foloseasca contraceptive eficiente Principiile acțiunii terapeutice în BGB Iodul radioactiv se descompune cu eliberarea în principal de particule Ș, pe care se bazează efectul său terapeutic Puterea de penetrare a radiației α este limitată la mm, expunerea țesuturilor din jurul glandei tiroide este mică Extrem de rar, atunci când se folosesc cutii mari de pastile, glandele paratiroide pot avea de suferit Rezultatul tratamentului cu iod radioactiv este dezvoltarea fibrozei tiroidiene cu înlocuirea epiteliului folicular cu țesut conjunctiv Rezultatele iodului radioactiv de geranium și BGB în diferite țări indică faptul că nu există riscul de a dezvolta cancer tiroidian în viitor (nu există un "substrat pentru dezvoltarea neoplasmelor tiroidiene"), alte boli oncologice, inclusiv leucemie clinici din SUA S-a dovedit că frecvența neoplasmelor în grupul de leans tratate cu iod radioactiv în tinerețe și copilărie pentru BGB este identică cu cea a populației Utilizarea dozelor terapeutice de iod radioactiv în intervalul - mCi nu va reprezenta un pericol pentru personalul medical și persoanele apropiate pacientului Iodul radioactiv este excretat de un bărbat gay în principal prin urină Distribuția sa este limitată de sistemul de canalizare și, datorită timpului său scurt de înjumătățire ( zile), nu poate duce la o poluare semnificativă și persistentă a mediului Între timp, există diferențe în ceea ce privește cerințele sanitare și igienice în diferite țări Mai dur - în Europa și Japonia, simplificat - în SUA Indicații pentru utilizarea terapiei cu iod radioactiv: • pacienţi care, din diverse motive, nu sunt înclinaţi să adere la regimul de terapie medicamentoasă pe termen lung; • reapariția tireotoxicozei pe fondul tratamentului medicamentos al BGB sau după întreruperea terapiei după de luni de tratament Continuarea terapiei medicamentoase în același timp nu va crește foarte mult probabilitatea de a obține o remisiune clinică și imunologică stabilă a bolii în viitor; • reapariția tirotoxicozei la pacienții care încalcă regimul de gyreostatics (sunt recomandate recomandări pentru o metodă mai radicală și mai rapidă de realizare a eutiroidismului, terapie chirurgicală sau cu iod radioactiv); / ita Boli ale glandei tiroide • BGB recidiva dupa tratament chirurgical Iodul radioactiv este prescris mai des pacienților cu recidivă de tip II B cu un volum relativ mic (mai puțin de ml) tiroidian • refuzul unui pacient cu BGB de la operație; • vârsta înaintată a pacientului, prezența patologiei somatice severe (realizarea rapidă a eutiroidiei este importantă) Rămân diferențe în abordările tratamentului cu iod radioactiv în I/like Japonia și SUA Regimurile utilizate anterior pentru tratamentul BGB cu administrare fracționată de doze relativ mici ( - mCi) de ' ' H și-au pierdut relevanța, deoarece, pe de o parte, riscul de apariție a hipotiroidismului tardiv nu depinde de schema de administrarea de | H, dar pe doza totală, în cealaltă, hipotiroidismul în stadiul actual de dezvoltare a medicinei nucleare este considerat nu ca o complicație a radioterapiei | H, ci ca un scop Pe lângă ]oo, pe parcursul întregului curs de administrare fracționată a iodului radioactiv, pacienții cu GHD nu trebuie să primească medicamente tireostatice (acestea pot reduce absorbția de H) Starea într-o stare de tireotoxicoză necompensată potențează lansarea sau exacerbarea AIO În același timp, chiar și cu o singură administrare de doze relativ mari ( - mCi) de iod radioactiv, pacienții, rămânând în stare de tireotoxicoză timp de câteva luni, primesc terapie tirostatică Contraindicațiile pentru tratamentul BGB cu iod radioactiv sunt limitate la prezența sarcinii și alăptării Se recomandă luarea de măsuri pentru prevenirea sarcinii în următoarele luni după tratamentul cu iod radioactiv H radioactiv, care pătrunde în corpul unui făt sau al nou-născutului prin transplant sau cu lapte matern, se concentrează în glanda tiroidă și duce la dezvoltarea hipotiroidismului Această complicație nu este dificil de evitat printr-o examinare amănunțită a femeilor înainte de tratament, prin selectarea contraceptivelor eficiente dacă este necesar și cu cunoștințele pacientului cu privire la principalele aspecte ale problemei BGB Este recomandabil ca femeile care alăptează fie să oprească alăptarea, fie să amâne tratamentul cu iod radioactiv pentru ceva timp O contraindicație relativă a tratamentului cu iod radioactiv la adulți poate fi o gușă mare cu simptome de compresie a gâtului și a mediastinului Endocrinologie cinică Cu gușă relativ mare (mai mult de - ml) la pacienții cu BHD, administrarea de iod radioactiv poate fi mai puțin adecvată, deoarece dozele de G necesare blocării funcției tiroidiene vor fi mai mari Uneori, în astfel de situații, se recomandă tratamentul chirurgical al HD Cu toate acestea, metodele moderne de terapie cu iod radioactiv utilizate în pentras specializate în medicină nucleară fac posibilă tratarea eficientă chiar și a gușilor mari Bli yadtsishe și efectele pe termen lung ale terapiei cu iod radioactiv În primele zile după administrarea de iod radioactiv, pacienții cu BHD pot prezenta simptome de gastrită acută, artralgie, leucopenie, durere în zona tiroidiană În cazul dozelor mari de I, probabilitatea de a dezvolta sialoadenită crește, ceea ce este extrem de rar în tratamentul pacienţilor cu BHD (dozele sunt mai mici decât în cazul carcinomului tiroidian) Este posibil să se agraveze simptomele tireotoxicozei, care este de natură combinată - imună și distructivă Progresia sau dezvoltarea AIO este o consecință nedorită a acestei metode de tratament pentru BHD Recidivele tirotoxicozei sunt de asemenea interpretate ca un rezultat negativ, iar probabilitatea acestora este redusă la minimum în centrele specializate de medicină nucleară, inclusiv în tratamentul pacienților cu BHD cu gușă mare Terapia tiroidiană după administrarea dozelor terapeutice De regulă, simptomele tireotoxicozei după administrarea de iod radioactiv dispar după - luni, prin urmare, în perioada specificată, este recomandabil să luați derivați de tionamidă în combinație cu β-blocante în doze care corectează simptomele tireotoxicozei Prevenirea deteriorării în cursul AIO sau debutul AIO după tratamentul cu BGB Pentru a preveni deteriorarea evoluției AIO la pacienții cu BGB după tratamentul cu iod radioactiv sau dezvoltarea debutului AIO, se recomandă obținerea unei remisiuni clinice și imunologice stabile a oftalmopatiei autoimune înainte de a utiliza Nu mai puțin importantă este corectarea adecvată a tireotoxicozei după administrarea până la obținerea eutiroidismului Tireotoxicoza imună necompensată activează procesele de autoagresiune specifică organelor în țesuturile orbitei și contribuie la progresia AIO sau "începutul" AIO Pentru a minimiza probabilitatea unei exacerbari a unei AIO deja existente, preparatele sintetice cu glucocorticoizi sunt continuate cel puțin o lună după intervenție chirurgicală în doze adecvate, conform unui regim alternativ Durata de internare este determinată de simptomele clinice la un anumit pacient și de prezența sau absența riscului iishіnizhііt "^ w НМШіііИііііііІ / ținui Z glanda tiroidă cop dezvoltarea sau progresia endocrinei autoimune și ologie asociată cu BGB Oftalmopatie autoimună Oftalmopatia autoimună este o boală autoimună specifică unui organ în care greutatea formării orbitei este implicată în procesul patologic Se manifestă cu diferite grade de modificări de la inul periorbital și retroorbital la țesuturi, conjunctivă, cornee și mușchii judiciari Semnificativ mai des asociat cu boli autoimune ale glandei tiroide Sinonime; oftalmopatie endocrină, oftalmopatie infiltrativă, exoftalmie edematoasă, exoftalmie neurodistrofică, oftalmopatie Graves etc Clasificarea AIO Clasificarea modificată a AIO de către Dr G Werner și Asociația Americană a Tiroidiei A GA (NOSPECS, L ) conține clase care caracterizează posibilele manifestări clinice ale AIO cu o reflectare a severității acestora: - când simptomul în cauză este absent ; a - există manifestări minime; b - mediu: c - pronunțat (Tabelul ) Conform clasificării NOSPECS, formele severe de AIO; clasa c; clasa b sau c; clasa b sau c; clasa toate gradele, clasa a (gradele Bis sunt considerate foarte severe) Profesorul M R Mourits ( ) a propus completarea clasificării NOSPECS cu date privind faza bolii (activă sau inactivă), ceea ce este important atunci când se alege tacticile terapeutice optime Etiologie și patogeneză APO apare la orice vârstă, dar este mai ales frecventă după vârsta de de ani Raportul dintre bărbați și femei cu această patologie este de : AIO poate fi combinat cu alte boli autoimune, atât endocrine, cât și non-endocrine Dintre toate cazurile de BGB, până la % dintre pacienți au manifestări ușoare ale AIO, mai pronunțate - - % Formele moderate și severe de AIO sunt mai des observate în BGB decât în AIT În cazul AIT, frecvența acestora nu depășește - % formele severe ale acestei boli sunt la fel de frecvente atât la bărbați, cât și la femeile de vârstă înaintată Formele moi de AIO sunt mai tipice pentru anvelopele tinerelor femei Este extrem de rar ca IMA să apară la copii, de regulă, în cazul BGB, diferă mai mult Endocrinologie clinică Tabelul Clasificare AIS (NOSPECS) Stadiul Manifestări clinice (N) Fără oftalmopatie ( ) Retracția pleoapei superioare: dar usor pronuntat în pronunțat moderat cu un pronuntat (S) Modificări ale țesuturilor moi orbitale (edem, injecție conjunctivală): dar usor pronuntat în pronunțat moderat cu un pronuntat (P)) la yuftalnm (proeminența globilor oculari): dar ușor pronunțat (cu - mm mai mult decât în mod normal) moderat pronunțat ( - mm mai mult decât în mod normal) cu pronunțat (mai mult de mm) CE) Este timpul pentru mușchii orbitei: Diplopie fără restricție a mișcării globului ocular pentru a limita mișcarea globilor oculari cu globul ocular fix (unul sau ambele) (C) Leziune corneană și uscăciunea în ulcerație cu tulburări, necroză, perforare (S) Leziunea nervului optic: dar ușor pronunțat (acuitate vizuală , - , ) moderat pronunțat (acuitate vizuală , - , ) cu pronunțat (acuitate vizuală mai mică de , ) curs favorabil Există diferențe rasiale în frecvența acestei patologii; AIO este mai des observată în rândul europenilor, semnificativ mai des în rândul fumătorilor Cercetări imunologice TG-AT, TPO-AT, AT la acetilcolin esterază, flavoproteină, AT la proteina oculară " KD", α-galactosil-AT servesc ca markeri potențiali ai AIO Antigenele membranei musculare orbitale - kDA includ următoarele grupe principale de proteine; ІаLi 'Zabіmenanin glanda tiroida ■ flavoproteină - o subunitate a enzimei mitocondriale succinat dehidrogenază; • proteină kDa; • proteina membranara nespecifica tisulara II U, ■ proteină care leagă calciul (calcinestrip), localizată în reticulul sarcoplasmatic al fibrelor musculare Toate aceste proteine au diferențe nesemnificative de greutate moleculară și densitate atunci când sunt imunoblotate Anticorpii anti-flavoproteici sunt cei mai buni markeri ai AIO la pacientii cu NB sau AIT, precursori sensibili ai implicarii muschilor oculomotori in procesele de autoimunitate organocospe-pitica tablou clinic Semnele precoce ale AIO sunt senzații periodice de "nisip în ochi", fotofobie, lacrimare și apoi edem periorbital În acest caz, este posibil să nu existe o creștere clară a durabilității globilor oculari Mai târziu, ek-yuftalmos se unește, la început este mai des asimetric sau unilateral Stadiul simptomelor clinice dezvoltate Cu AIO, pacienții se plâng de lacrimare, fotofobie, o senzație de înfundare a ochilor ("nisip"), durere la nivelul globilor oculari, o senzație de plenitudine, o creștere a proeminenței globilor oculari, injecție conjunctivală, diplopie, dureri de cap, umflături ale pleoapelor Simptomele clinice ale AIO includ modificări ale conjunctivei, corneei, pleoapelor, exoftalmie, leziuni ale mușchilor oculari și complicații ale nervului optic Modificări ale conjunctivei, corneei Injectarea conjunctivei, se poate observa lacrimare La pacienții cu exoftalmie severă și lipsa închiderii pleoapelor, ulcerații corneene, mai puțină iridociclită Modificări ale pleoapelor Se găsesc la examen extern Dintre numeroasele simptome, edemul și retracția pleoapelor sunt de importanță practică Edem la nivelul pleoapelor În faza activă a bolii, edemul periorbitar atrage atenția, în unele cazuri cu pigmentare a țesuturilor periorbitare (simptomul Jellinek - pleoape maronii) sau roșeață, cianoză a pleoapelor Umflarea este de obicei vocalizată în zona pleoapei superioare, dar o poate capta și pe cea inferioară Severitatea edemului periorbitar variază de obicei ca atracție rațe (mai puțin în timpul zilei) Edemul adevărat ar trebui diferențiat de pseudoedem, care poate fi observat și în AIO, dar se datorează prolapsului de grăsime orbitară din cauza slăbiciunii septului orbital sau se dezvoltă din cauza infiltrației inflamatorii a glandei lacrimale Pseudo-edemul rămâne de obicei stabil și nu se modifică în timpul zilei Endocrinologie etnică fenomen de retractie Retracția pleoapei superioare, cunoscută sub numele de simptom Dalrymple, se datorează îngroșării mușchiului ridicător și hiperinervației simpatice pi yen Retracția adevărată ar trebui să fie distinsă de pseudo-retracția, care se observă cu hipotrofia unuia sau a ambilor ochi sau datorită limitării ridicării pleoapei superioare și inervației sale crescute De obicei, aceste schimbări dispar atunci când privesc în jos, în timp ce adevărata retragere rămâne În AIO, aceste două opțiuni pot apărea, deși trebuie să fie clar diferențiate, ceea ce este asociat cu abordări diferite ale tratamentului In cazul retractiei isiiiiioi pleoapa superioara trebuie coborata si alungita printr-o tehnica speciala, iar in cazul pseudo-retractiei se efectueaza interventii chirurgicale corective asupra muschilor oculari; recesiune (udapsnis) a unuia sau ambilor mușchi drepti inferiori Cu AIO, este posibilă și retracția pleoapei inferioare, care apare din cauza reducerii și scurtării retracurilor pleoapei inferioare Adevărat și pseudoretrakia în AIO poate imita exoftalmia Exoftalmia datorată AIO este cea mai frecventă cauză de proeminență a unuia sau ambilor globi oculari Exoftalmia adevărată ar trebui să fie distinsă de pseudoexoftalmia, observată la pacienții cu un grad ridicat de miopie sau cu o caracteristică constituțională - prezența unei fisuri palpebrale largi, cu hipertelorism Adevărata exoftalmie, la rândul său, este împărțită în exoftalmie de origine inflamatorie în celulita orbitală, care se observă la pacienții cu AIO, precum și originea tumorii Acesta din urmă în % din cazuri este cauzat de hemangioame primare și sarcoame ale orbitei, în % apare ca urmare a unei creșteri progresive în direcția orbitei carcinoamelor, meningioamelor, în % exoftalmie metastatice (carcinoame ale bronhii, san) Pentru o evaluare cantitativă a stării fundului de ochi și controlul ulterior asupra severității exoftalmiei, se utilizează un exoftalmometru Gsrtel Cu o creștere a proeminenței globilor oculari în combinație cu retragerea pleoapei superioare, închiderea pleoapelor este perturbată, simptomele conjunctivitei se unesc sau se agravează odată cu implicarea corneei și apare ulcerația Din cauza infiltrației inflamatorii a glandei lacrimale se agravează așa-numitul sindrom de "ochi uscat" Exoftalmia severă se poate complica prin compresia nervului optic cu simptomatologia corespunzătoare Modificări ale mușchilor oculari Modificările primare ale mușchilor oculari în APO sunt caracterizate prin infiltrație inflamatorie, deci ! urna Boli ale glandei tiroide transformare fibroasă și lipomatoasă Aceste modificări duc la simptome oculare caracteristice, care sunt diagnosticate de un oftalmolog Toți mușchii ochiului sau predominant unul dintre ei pot fi implicați în proces Modificările la nivelul mușchilor oculari sunt bine diagnosticate prin ecografie a orbitelor și sunt de obicei clar diferențiate de alte patologii (leziuni pseudo-tumorale, fistulă arteriovenoasă, tumori) Controlul ecografic asupra stării mușchilor oculari în dinamică oferă adesea mai multe informații decât alte metode (tonometrie etc ) O creștere a presiunii oculare din cauza limitării mecanice a mișcării globilor oculari poate duce la pseudoglaucom Datorită restricției asimetrice a mișcării globilor oculari, apare diplopie Într-un număr de cazuri, această dispariție nu indică deloc o îmbunătățire a procesului, deoarece se dezvoltă o proprietate simetrică de căpcăun- a mișcării globilor oculari și dispare diplopia Complicații de la inelul optic Odată cu progresia AIO, se dezvoltă complicații de la nervii optici (cu compresie sau, mai des, fără compresie) Cu AIO, se observă următoarele simptome (numele simptomelor este conform autorilor care l-au descris pentru prima dată): • edem pleoapelor: simptom Gifferd-Enros (GifTerd, Enroth); • Fisuri palpebrale larg deschise din cauza retractiei pleoapelor: simptom Dalrymple (Dalrymple); • aspectul zonei sclerei dintre pleoapa superioară și iris atunci când priviți în jos: un simptom de Kocher (Kocher); • clipire rar: simptomul lui Shtelvag (Srelwag); • lipsa de coordonare a mișcărilor globilor oculari: un simptom al lui Mebius - Graefe - Minza (Mebius, Graefe, Means); • îndoirea pleoapelor când sunt închise: simptomul lui Pochin; • tremurul pleoapelor: un simptom de Rodenbach (Rodenbach); • pigmentarea pleoapelor: simptom Jellinek (lelHnek) Diagnosticare Se acordă atenție dacă AIO este o boală independentă sau este asociată cu o altă patologie endocrină sau non-endocrină autoimună, deoarece de aceasta depinde volumul măsurilor diagnostice și terapeutice Examenul oftalmologic este un element obligatoriu al examinării pacienţilor cu AIO Totodată, se apreciază aspectul general al globilor oculari și țesuturilor periorbitale, starea mediilor optice și a câmpului de raze X, gradul de coordonare și convergență a axelor vizuale Exooftalmometria se efectuează cu un oftalmometru Hertel (distanță normală Endocrinologie clinică distanța de la marginea exterioară a orbitei până la partea proeminentă a globului ocular este І , ± , mm, există diferențe naționale) Dacă este necesar, efectuați o examinare biomicroscopică (folosind o lampă cu fantă) Pentru o evaluare preliminară a stării mușchilor oculomotori, se măsoară unghiul de oblicitate la privirea în direcții diferite, testul cu închiderea încrucișată și deschiderea ochilor, testul Gershberg (reflex de lumină pe cornee) etc efectuat Severitatea AIO este evaluată conform clasificării NOSPFCS/G Wemer La formularea unui diagnostic, toate cele clase sunt descrise cu o indicație a gradului fiecăreia, reflectă activitatea procesului O evaluare mai precisă a stării mușchilor oculomotori și a regiunii retrobulbare este ajutată de ecografie a orbitelor, CT sau RMN a orbitelor (cu o grosime a secțiunii tomografice și un pas de mm sau mai puțin), scintigrafie cu octreotidă marcată "'Xa Semnele K I caracteristice ale AIO sunt modificări ale mărimii, formei și densității mușchilor oculomotori, volumului și structurii țesutului retrobulbar O creștere generală a volumului țesuturilor retrobulbare duce la o deplasare anterioară a globului ocular și la formarea exoftalmiei Iar imputarea mușchilor oculomotori sunt adesea asimetrice ca dispoziție și orbite stângi Cel mai des sunt afectați mușchii recti externi și interni O creștere a mușchiului începe de obicei de la mijloc, odată cu progresia procesului și creșterea severității AIO, mușchiul oculomotor este afectat pe tot parcursul În stadiile inițiale ale AIO, densitatea mușchilor oculomotori poate fi chiar mai mică decât în mod normal, cu o durată mai lungă a bolii crește și apar focare distincte de foci Efectuarea CT/RMN a orbitelor la pacienții cu AIO permite identificarea stadiilor inițiale ale bolii, când există semne CT de AIO, dar nu există exoftalmie; determina progresia sau stabilizarea procesului Conform datelor CT, se pot distinge variante (sau stadii) de AIO, atunci când în procesul patologic sunt implicați doar țesutul retrobulbar sau doar mușchii oculomotori, sau apare o combinație a acestor leziuni Detectarea acuității vizuale reduse la pacienții cu AIO are o valoare limitată pentru verificarea diagnosticului de nevrite optice, deoarece se poate datora altor manifestări ale APO (leziuni corneene, astigmatism, fixarea privirii) Cu toate acestea, măsurarea acuității vizuale și a câmpurilor vizuale este obligatorie atunci când se examinează pacienții cu AIO Oftalmoscopia fundului de ochi și ecografia pot evidenția semne de compresie a nervului optic (edem al papilei nervului optic, hiperemie, retină periapilară edematoasă) Capitolul Boli ale jeleului tiroidian )t>i Combinație de AIO cu patologia tiroidiană Se monitorizează indicatorii stării tiroidei - nivelurile de fT , sі " 'PT, GI IO-LT, GI -A G În cazul tireotoxicozei imune verificate, pentru care se efectuează terapia tirostatică, nivelurile st /stT sunt monitorizat (dacă este necesar - TVI) Cu hipotiroidism - GІ G cu G, cu G, Diagnosticul diferențial al exoftalmiei în LIO se realizează cu pseudoexoftalmie cu un grad ridicat de miopie În cazul acestuia din urmă, nu există astfel de manifestări clinice ale AIO ca senzația de "scârțâit", injectarea membranelor mucoase, înroșirea și umflarea țesuturilor periorbitale și semne ecografice/RMN/CT ale creșterii volumului retrobulbare țesutului și mușchilor oculomotori Un examen oftalmologic vă permite de obicei să verificați în mod clar diagnosticul unui grad ridicat de miopie Pseudoexoftalmia de origine constituțională, observată la persoanele cu o fisură palpebrală largă, se diferențiază de AIO pe baza absenței semnelor inflamatorii ale AIO (fotofobie, lacrimare, senzație de corp "străin", injectarea conjunctivei, edem și roșeață a țesuturi periorbitale), prezența diplopiei, simptome oculare (Stelvaga, Jellinek, Graefe, Kocher etc ) Diagnosticul poate fi clarificat prin date anamnestice - prezența modificărilor în proeminența globilor oculari în copilărie (studiul fotografiilor din anii trecuți ajută), absența bolilor tiroidiene autoimune concomitente, absența semnelor de AIO în timpul oftalmologic și ecografic examinare Exoftalmia ca o consecință a celulitei orbitale este exclusă la pacienții cu AIO pe baza unui examen oftalmologic și a ecografiei orbitelor Exoftalmia genezei tumorii, care este mai adesea unilaterală, este diferențiată de proeminența asimetrică a globilor oculari în AIO Verificarea diagnosticului este ajutată de eonografia orbitelor sau CT sau RMN al orbitelor, în unele cazuri - CT / RMN craniului Aceste metode de cercetare ne permit să confirmăm sau să excludem geneza tumorală a exoftalmiei (hemangioame primare și sarcoame de orbita; meningioame și carcinoame cu creștere progresivă în direcția orbitei; metastaze orbitale ale carcinoamelor bronșice, tumori ale glandelor mamare) Exoftalmia bilaterală, cauzată de anevrismele arteriovenoase bilaterale ale sinusurilor cavernose, se diferențiază de AIO pe baza absenței semnelor clinice de AIO și a prezenței datelor MVT sau CT ale craniului care confirmă localizarea anevrismelor arteriovenoase bilaterale emanate din sinusurile cavernose K endocrinologie chimică Mai rar, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial de AIO cu exoftalmie în anomaliile congenitale ale craniului (craniostenoza), xantomatoza osoasă (boala Hand-Schuller-Christian), cu sindromul Moebius, moștenit într-un tip autosomal recesiv, care se caracterizează prin oftalmoplegie bilaterală congenitală, diplegie facială, componentă polineuropatică, anomalii în dezvoltarea sistemului osos (status disrafic) Tratament Alegerea regimului de tratament pentru pacienții cu AIO depinde dacă boala este combinată cu o altă patologie autoimună - BGB sau AIT, dacă se observă tireotoxicoză sau hipotiroidism, care este severitatea oftalmopatiei și severitatea simptomelor inflamatorii În timpul AIO se pot distinge perioade de exacerbare și remisiuni spontane, acoperind o perioadă de la luni la ani Mai puțin de % dintre pacienți dezvoltă simptome oculare severe de AIO În % din cazuri, retracția pleoapelor dispare atunci când tireotoxicoza este corectată Adesea temporară și disfuncție a mușchilor extraoculari Proptoza globului ocular, odată ce a atins maximul, tinde de obicei să rămână neschimbată Implicarea nervului optic în procesul patologic este uneori dificil de prevenit, în ciuda faptului că pacienții cu risc de a dezvolta neuropatie pot fi identificați prin metode care permit evaluarea volumului muscular extraocular Nu există un singur regim de tratament pentru AIO care să fie optim pentru toate cazurile de boală Cu toate acestea, este posibil să se evidențieze principiile terapiei și corecției pe baza următoarelor prevederi: • la pacientii cu AIO este necesara realizarea unei stari eutiroidiene si mentinerea acesteia pe toata durata bolii; • componenta inflamatorie a AIO ar trebui eliminată în primul rând înaintea operațiilor de reconstrucție chirurgicală; • reconstrucția chirurgicală în AIO trebuie efectuată într-o secvență clar definită pe fondul unei remisiuni clinice și imunologice stabile (cel puțin un an) protocoale pentru terapia imunosupresoare Dintr-un grup mare de imunosupresoare (agenți citotoxici și antimetaboliți, antibiotice și agenți de alchilare, imunoglobulină angilymphopsharny și glucocorticoizi), se preferă glucocorticoizii în tratamentul AIO în bolile tiroidiene La pacienții cu patologie autoimună combinată - AIO și BGB / AIT - întrebarea privind utilizarea glucocorticoizilor este decisă pe baza unei evaluări cuprinzătoare a stării pacientului, severității Gita semne clinice și de laborator ale autoairezei, caracteristici ale cursului fiecăreia dintre bolile autoimune specifice organului Alegerea deciziei în favoarea utilizării imunosupresoarelor este determinată de severitatea patologiei autoimune principale la un anumit pacient, în primul rând AIO Baza terapiei imunosupresoare la pacienții cu AIO este prezența unei forme moderate sau severe ( bc, c, abc, abc și babc) a bolii în faza activă sau o combinație de severitate moderată a APO în faza activă cu o patologie autoimună a tiroidei (GBD sau AIT) în prezența semnelor clinice și imunologice ale activității proceselor de autoagresiune sau cu creșterea acestora (componenta inflamatorie a AIO este pronunțată sau progresia manifestărilor AIO; o creștere a volumului, a densității , eterogenitatea glandei tiroide, o creștere a concentrațiilor de autoanticorpi tiroidieni (TPO-AT, T G-AT, TVP) Glucocorticoizi Este utilizat în tratamentul AI ca terapie patogenetică, precum și pentru a elimina simptomele inflamației și pentru a reduce edemul orbital, inclusiv dezvoltarea unui neuron al nervului optic Cel mai eficient în stadiile incipiente ale bolii înainte de dezvoltarea fibrozei severe Doar dozele mari de glucocorticoizi (ns mai puțin de , - , mg/kg greutate corporală pe zi) suprimă producția de autoanticorpi specifici organelor și inhibă expresia citokinelor proinflamatorii Glucocorticoizii joacă un rol important în stabilizarea membranelor celulare și a membranelor organite prin acțiunea asupra sistemului enzimelor fosfolipaze celulare (efect antiinflamator nespecific) O scădere a fluidității membranelor limfocitelor face celulele imunocompetente inactive, incapabile de a exprima receptori și de interacțiune celulară (acțiune imunosupresoare nespecifică) Glucocorticoizii inhibă procesul de recirculare - trecerea limfocitelor și monocitelor din fluxul sanguin în intruziuni tisulare la nivelul microvasculaturii, urmată de evacuarea limfocitelor Ca urmare, focarul inflamației este delimitat, celulele noi autoreactive sunt oprite să intre în el și procesul este atenuat Acțiunea complexă antiinflamatoare și imunosupresoare a glucocorticoizilor a condus la un efect terapeutic puternic Utilizați următoarele regimuri pentru a lua prednisolon: • Mtilprednisolon / prednisolon per os în doză de , - , mg/kg de greutate corporală într-un model intermitent - o dată la două zile timp de - - săptămâni sau mai mult Întreaga doză zilnică este luată o dată Endocrinologie clinică ■ Metilprednisolon în doză de - mg intravenos timp de zile sau o dată la două zile (terapie cu puls), apoi pacientul este transferat la glucocorticoizi comprimate în doză de , - , mg/kg greutate corporală, conform unei scheme alternante la fiecare altă zi În AIO, spre deosebire de bolile reumatismale sistemice, dozele intravenoase de până la mg au fost abandonate în majoritatea centrelor din cauza unor cazuri inexplicabile de deces neclar sau de altă natură Combinația de iradiere orbitală cu utilizarea de glucocorticoizi (terapie cu puls, apoi administrare orală pe termen lung la o doză de POPA mg/kg greutate corporală) Eficient în progresia rapidă a AIO și creșterea severității sale Pentru a minimiza efectul negativ al glucocorticoizilor asupra absorbției de calciu în tractul gastrointestinal și indicatorii densității minerale osoase, preparatele CaD sunt prescrise în paralel cu terapia cu glucocorticoizi în doză de - mg / zi În ultimele decenii, centrele oftalmologice din străinătate care se ocupă de problema AIO, pe baza unei analize retrospective a eficacității diferitelor metode de tratament, au abandonat tehnica de administrare retrobulbară a glucocorticoizilor și a altor medicamente la pacienții cu această patologie Utilizarea regimurilor alternative pentru administrarea de glucocorticoizi reduce probabilitatea de a dezvolta o serie de efecte secundare (hiporeactivitate / hipoplazie și cortex suprarenal) Probabilitatea apariției ulcerelor peptice și a tulburărilor dispeptice este redusă cu utilizarea inhibitorilor pompei de protoni din generațiile I-III Fenomenele de hipercortizolism indus de medicamente (în cazul utilizării prelungite a prednisolonului până la - de săptămâni) după întreruperea medicamentului suferă o dezvoltare inversă destul de repede și nu servesc ca bază pentru oprirea tratamentului AIO Se efectuează o monitorizare dinamică atentă a pacientului pentru a preveni în timp util dezvoltarea reacțiilor adverse severe (sângerare ulceroasă, activarea infecțiilor herpetice, micotice și alte infecții) Trebuie avută în vedere posibilitatea reacțiilor psihotice, tromboză, necroză aseptică a femurului, provocarea glaucomului, cataractă, un tip specific de diabet, scăderea proceselor reparatorii) Nu există contraindicații absolute pentru administrarea de glucocorticoizi Contraindicațiile relative sunt afecțiuni care sunt incluse în spectrul de efecte secundare ale terapiei cu corticosteroizi în sine La determinarea indicațiilor, ar trebui să se țină cont de anamnestic Ihtiea Boli ale jeleului tiroidian informații despre tuberculoză, pielonefrită, predispus la tromboză, osteoporoză, ulcer peptic al stomacului și duodenului, glaucom, sarcină, tulburări ale metabolismului carbohidraților și rezultate adverse ale utilizării glucocorticoizilor în trecut Ciclosporina-A, ca medicament imunosupresor, din cauza unui număr de efecte secundare grave, nu este o alternativă absolută la glucocorticoizi, dar este utilizată pentru a minimiza efectele hipercorticismului cu efecte secundare și necesitatea terapiei pe termen lung Este un imunosupresor eficient care acționează ușor asupra măduvei osoase și nu suprimă profund procesele de fagocitoză Efectul ciclosporinei asupra răspunsului imun este complex și apare în principal în stadiile incipiente ale diferențierii celulelor imunocompetente Suprimă expresia citokinelor proinflamatorii Utilizarea ciclosporinei este asociată cu riscul caracteristic imunosupresoarelor, poate provoca leziuni ale ficatului și rinichilor, hirsutism, hipertrofie gingivală, afectarea funcției intestinale Doza zilnică inițială de ciclosporină este de , mg/kg greutate corporală Continuați terapia timp de săptămâni sau mai mult Ciclosporina se ia de ori pe zi sub formă de soluție ( mg la ml), care se adaugă în lapte, suc, jeleu / ml) doza de medicament este redusă sau se trece la administrarea de glucocorticoizi Se utilizează terapia combinată cu prednisolon om/metil-prednisolon și ciclosporină Cu terapia inițială cu glucocorticoizi timp de săptămâni, ciclosporina este conectată la o doză de , mg / kg greutate corporală (doza zilnică de prednisolon este redusă la , mg / kg / zi în următoarele - săptămâni) Observarea dinamică a pacientului este efectuată de un oftalmolog și un endocrinolog (examinări după , și săptămâni de monoterapie, și , , săptămâni de terapie combinată) Durata terapiei, dacă este necesar, poate fi mărită la - de săptămâni sau mai mult În același timp, se efectuează ecografia orbitelor, scintigrafia cu octreotidă I p, CT a orbitelor, se monitorizează parametrii biochimici ai sângelui, conținutul de fT , TSH, TPOAb, TgAb Metodele de chirurgie gravitațională nu sunt metode de monoterapie AIO Se efectuează în forme severe de AIO mai ales în cazul unei combinații a acestei boli cu alte boli autoimune, în primul rând sistemice (LES, artrită reumatoidă etc ), Endocrinologie clinică ca metodă auxiliară de terapie (în plus față de terapia imunosupresoare) Plasmafereza este destul de eficientă la pacienții în faza inflamatorie activă a AIO și este ineficientă în AIO cronică neprogresivă în starea de wedge și compensare co-imunologică Petreceți sesiuni plazmafsre sh în termen de zile cu îndepărtarea sesiunii l de plasmă și substituție / goyu volum donator de plasmă proaspătă congelată și soluție izotonică de clorură de sodiu Concentrația de complexe imune circulante, autoanticorpi specifici organelor scade în medie de ori Al doilea curs de plasmafereză se efectuează, dacă este necesar, după - luni Plasmafereza trebuie combinată cu terapia imunosupresoare cu glucocorticoizi după un regim alternant ( , - , mg/kg greutate corporală pe zi) timp de lună sau mai mult, deoarece numai în cazul plasmaferezei, doar un efect temporar se obține la - săptămâni cu reluarea ulterioară a activității bolii și o creștere a simptomelor clinice Dintre celelalte metode de chirurgie gravitațională, hemosorpția este utilizată în clinică; diverse scheme de imunosorbție Iradierea orbitelor Radioterapia cu Metol a orbitelor a început să fie utilizată în tratamentul pacienților cu AIO în urmă cu de ani În același timp, pe baza ideilor existente atunci despre patogeneza acestei boli, a fost efectuată și iradierea glandei pituitare, ceea ce a discreditat oarecum eficacitatea acestei metode de radioterapie AIO, În ultimii ani, iradierea orbitală a fost utilizată pe scară largă în tratamentul combinat al AIO în centre specializate Combinați cu terapia cu glucocorticoizi Utilizarea acestei metode este indicată cu o activitate ridicată a procesului, progresia simptomelor de AIO Este nedorită iradierea orbitelor în prezența patologiei concomitente - diabet zaharat (datorită agravării cursului retinopatiei diabetice, riscului de orbire) Doza totală care este dată regiunii orbitelor ajunge la Gy ( rad) De obicei la această doză se observă efecte secundare sau sunt minime La începutul terapiei, este posibilă o creștere a simptomelor inflamației conjunctivei Există cazuri de cataractă și retinopatie, dezvoltarea sindromului "ochiului uscat" Utilizarea paralelă a glucocorticoizilor (terapie cu puls intravenos sau oral) minimizează aceste fenomene G tanti Umplutura de jeleu Shatavib Mecanisme de acțiune terapeutică a orburilor de radioterapie la AIO continuă să fie specificate Se discută posibilul efect al iradierii cu raze X asupra funcției fibroblastelor țesutului orbital și producerea acestora a unui număr de citokine, precum și funcția limfocitelor qiugoxice Interventie chirurgicala Intervenția chirurgicală de urgență la pacienții cu AIO se efectuează numai în cazul neuropatiei progresive a nervului optic, care nu este susceptibilă de terapie conservatoare În toate celelalte situații, intervențiile chirurgicale corective sunt amânate până la eliminarea fazei active a AIO Majoritatea chirurgilor orbitali consideră că intervențiile chirurgicale ar trebui efectuate în următoarea secvență: mai întâi decomprimarea orbitelor, apoi corectarea diplopiei și abia apoi - intervenția chirurgicală pe pleoape Decomprimarea orbitelor se efectuează atât în cazul unei pierderi progresive a vederii din cauza comprimării nervului optic, cât și la pacienții cu exoftalmie severă Tehnica de decompresie a orbitelor este in permanenta imbunatatita, se folosesc presiuni coronale, inferomediale si laterale terapie locală La pacienții cu AIO, pentru a preveni dezvoltarea de keratite, "lacrimi artificiale" și o varietate de picături pentru ochi, gelurile care au efect proactiv sunt utilizate pe scară largă Cu manifestări minore ale AIO (fotofobie, lacrimare, senzație de "corp străin"), terapia topică cu glucocorticoizi este adesea suficientă Utilizați suspensie de hidrocortizon , %, soluție de dexametazonă , % Hipotiroidism Sindromul hipotiroidism combină un grup de boli care sunt cauzate de o funcție insuficientă a tiroidei Etiologie și patogeneză În funcție de factorul etiologic, există hipotiroidisme congenitale și dobândite, precum și primare (cu afectarea glandei tiroide), secundare (cu secreție insuficientă de tirotropină), terțiare (din cauza deficitului de tiroliberină) și periferice (cu scăderea sensibilitate! și la tiroxină și triyolpPronin) Cauzele hipotiroidismului congenital sunt aplazia (hipoplazia) a glandei tiroide și tulburările determinate genetic ale bio-sipei, absența hormonilor tiroidieni (Tabelul ) K endocrinologie schichesky Clasificarea sindromului de hipotiroidism în funcție de factorul etiologic Tabelul Hipotiroidismul primar Geneza ego-ului central Hipotiroidismul periferic hipotiroidism secundar dobândit congenital hipotiroidism terțiar Hipoplazia sau aplazia glandei tiroide, mutație în gena receptorului TSH Tiroidectomie (postoperator) Iradiere ionizantă a glandei tiroide și tratament cu radionuclizi (postradiere) Boli inflamatorii ale glandei tiroide, în special tiroidita autoimună Adenohipofiză în timpul ischemiei excesive de sânge sau nașterea rina Acțiunea factorilor care conduc la inactivarea hormonilor tiroidieni în timpul circulației Defecte ereditare în biosinteza hormonilor tiroidieni Scăderea formării monoiodotirozinei datorită inducerii procesului de organizare a iodului Procese educaționale sau neoplazice cu afectarea tirotrofilor adenohipofizei Efecte medicinale (apomorfină, levopa, rezerpină etc ) După virale infectii Cu leziuni la cap, tumori cerebrale Efecte medicinale (medicamente care conțin serotonină) Efectul factorilor care reduc sensibilitatea receptorilor celulari ai organelor și țesuturilor dependente de tiroida kT și T în timpul biosintezei lor normale în glanda tiroidă Defecte în complexarea diiodotirozinei în tiroxină din cauza lipsei de peroxidază Forme endemice de gușă I'jiaeti Boala glandei tiroide Defecte în biosinteza giroglobulinei Procese neoplazice la nivelul glandei tiroide Impactul drogurilor Cauzele hipotiroidismului dobândit: • primar - strumectomie, iradiere ionizantă a glandei tiroide (în timpul terapiei cu raze X a gâtului, tratament cu iod radioactiv, expunere la radionuclizi de iod din mediu), tiroidita autoimună, gușă endemică, medicamente (derivați imidazol, preparate cu litiu, glucocorticoizi, blocanți ai receptorilor Ș-adrenergici, ioduri); • secundar - scăderea secreției de tirotropină din cauza hemoragiilor la nivelul adenohipofizei, proceselor inflamatorii, tumorilor, precum și sub influența medicamentelor (rezerpină, parlo-del, apomorfină); • terțiar - secreție insuficientă de tiroliberină după boli virale, cu leziuni ale capului și tumori cerebrale, sub influența medicamentelor care conțin serotonină; • periferice - inactivarea hormonilor tiroidieni în procesul de circulație sau scăderea sensibilității receptorilor celulelor tiroidiene dependente la acțiunea tiroxinei și triiodotironinei Această formă este cea mai puțin studiată Este posibil ca hipotiroidismul periferic să se bazeze pe o încălcare a conversiei periferice a T vT, cu formarea T inversă, mai degrabă decât activă Patogenia hipotiroidismului este asociată cu o scădere a nivelului sau absența hormonilor tiroidieni, precum și cu rezistența celulelor și a organelor și țesuturilor dependente de tiroida la acestea Hormonii tiroidieni activează toate tipurile de metabolism, au un efect de reglare a germenilor, măresc intrarea calciului în celulă, transportul glucozei și aminoacizilor prin membrana celulară și volumul vascular cerebral al inimii Cu o lipsă de hormoni tiroidieni, metabolismul proteinelor, grăsimilor, carbohidraților și mineralelor este perturbat Încălcarea metabolismului proteinelor se caracterizează printr-o scădere a sintezei ARN și ADN-ului, predominanța proceselor de degradare a proteinelor cu acumularea de glicozaminoglicani, Endocrinologie clinică în special acidul hialuronic, la nivelul pielii, mușchilor scheletici și netezi, cavități seroase, care este însoțit de hidrofilitate și retenție pe glandă și provoacă edem specific În patogenia edemului este implicat și un factor hormonal, asociat cu creșterea secreției de vasopresină, care este reglată cu participarea munților tiroidieni Monov Schimbările în metabolismul lipidelor se caracterizează printr-o scădere a metabolismului colesterolului, activarea peroxidării lipidelor, hipertrigliceridemie datorită scăderii activității enzimelor lipolitice În același timp, crește conținutul de produse de peroxidare din sânge, în primul rând aldehidă malonică, pe fondul scăderii antioxidantului natural os-tocoferol Aceste caracteristici contribuie la activitatea aterogenezei în hipotiroidism Încălcarea metabolismului carbohidraților constă în încetinirea absorbției glucozei în intestin, înrăutățirea pătrunderii glucidelor în celulă și a utilizării lor intracelulare Odată cu o scădere a nivelului de hormoni tiroidieni din sânge pe fondul hipotiroidismului primar, are loc o creștere a secreției de tirotropină și tiroliberină conform legii de feedback Cu toate acestea, tiroliberina stimulează secreția nu numai a tirotropinei, ci și a prolactinei, care poate fi însoțită de galactoree Astfel, în hipotiroidism pe fondul lipsei de hormoni tiroidieni, care au o viziune deist asupra proceselor metabolice din diferite organe, se dezvoltă un simptom al tomocomnlsks fu national! şi tulburări organice care determină tabloul sindromului hipotiroidian tablou clinic Simptomele precoce ale hipotiroidismului nu sunt foarte specifice și, prin urmare, stadiile inițiale ale bolii nu sunt de obicei recunoscute, iar pacienții sunt tratați fără succes pentru "depresie", "sciatică", "anemie", "tulburări cardiovasculare", "boală renală" sau "boli ale tractului gastrointestinal" Semnele probabile ale hipotiroidismului ar trebui să includă o senzație de frig, creștere nemotivată în greutate, lenevire, somnolență în timpul zilei, piele uscată, densitate a țesutului subcutanat, hipotermie, tendință la bradicardie și constipație Galactorea este uneori primul simptom al hipotiroidismului primar (sindromul Van Wyck-Hennes-Ross) Pot exista simptome de polinevrite (durere, tulburări senzoriale, parestezii) sau sciatică Stadiul simptomelor clinice avansate: senzațiile subiective se caracterizează prin pierderea memoriei, dificultăți de vorbire, slăbiciune musculară O examinare obiectivă dezvăluie I niva kіbshіevaiya glanda tiroidă od ) cap pe musafirul feței, pastositate a pleoapelor, letargie, o privire indiferentă, lentoare a mișcărilor Pacientul are voce joasă, vorbire lentă, pielea este rece, gălbuie, densă la atingere, nu se pliază; peeling în coate și genunchi, limba este mărită, adesea urme de dinți sunt vizibile pe ea Patogenia sindromului edematos consta in depunerea in tesutul subcutanat a mucinei si glicozaminoglicanilor cu hidrostilare Se produce subtierea parului de pe gat si pierderea treimii exterioare a sprancenelor (simptom Hertog) Poate exista un oftalmopat la ei, mai ales cu o geneză autoimună a hipotiroidismului Modificările sistemului cardiovascular se manifestă prin bradicardie, hipotensiune arterială, slăbirea bătăii apexului, surditatea zgomotelor cardiace, care este asociată cu distrofia miocardică și slăbirea funcției sale contractile Modificarea hemodinamicii se caracterizează printr-o scădere a volumului de sânge și a volumului minutelor de sânge, precum și a volumului de sânge circulant O scădere a nevoii de oxigen a mușchiului inimii în hipotiroidie poate schimba cursul clinic al bolii coronariene În același timp, o scădere a funcției contractile a miocardului și o scădere a debitului cardiac poate duce la insuficiență circulatorie, o creștere a rezistenței vasculare periferice, o creștere a frecvenței cardiace și hipertensiune arterială Din partea organelor respiratorii, există o scădere a capacității vitale a plămânilor, o deteriorare a funcției de ventilație din cauza umflării mucoaselor tractului respirator, ceea ce duce la hipoventilație calveolară și hipoxie Tulburările gastrointestinale se caracterizează prin scăderea poftei de mâncare, senzația de greutate în epigastru după masă, opioză și eructații Aceste simptome se datorează inhibării absorbției și funcției enzimatice a stomacului și a intestinului subțire Deteriorarea funcției motorii a intestinului este însoțită de constipație și flatulență Pot exista și simptome de obstrucție intestinală Pe fondul inhibării secreției gastrice, al deteriorării absorbției vitaminei B și acidului folic, se dezvoltă anemie Funcția excretorie a pancreasului se caracterizează printr-o scădere a secreției de enzime, care contribuie și la indigestie Hipotensiunea vezicii biliare este însoțită de stagnarea bilei, diskinezie și favorizează formarea de calculi În hipotiroidism, funcția protein-eingotică, formatoare de bilirubină a ficatului este perturbată din cauza modificărilor patologice ale hepatocitelor unu Endocrin clinic iugia funcția antitoxică și formatoare de protrombină a celulelor hepatice este temporar perturbată Încălcările sistemului excretor urinar se caracterizează printr-o scădere a filtrării glomerulare și o scădere a fluxului sanguin renal, care poate fi însoțită de o scădere a diurezei zilnice și de manifestarea proteinuriei Modificările la nivelul nazofaringelui se caracterizează prin dificultăți în respirația nazală din cauza depunerii de glicozaminoglicani în membranele mucoase Deteriorarea aparatului auditiv de origine similară duce la pierderea auzului Modificările din sistemul nervos central și periferic joacă un rol semnificativ în tabloul clinic al hipotiroidismului Tulburările sistemului nervos periferic sunt caracterizate prin sindromul polinevritei sau simptomele clinice de sciatică, în timp ce sistemul nervos central se caracterizează prin depresie, pierderi de memorie, apatie, izolare, distragere și ipocondrie Acestea duc adesea la o scădere a capacității de muncă, în special în rândul persoanelor angajate în muncă mentală Diagnostic și diagnostic diferențial Este important să recunoaștem etapele subclinice ale hipotiroidismului Unul dintre seturile de încredere și pentru diagnosticul precoce al hipotiroidismului este creșterea nivelului de tirotropină în plasma sanguină (norma este de , - , mIU / l) Cu hipotiroidism, rata capacității de legare crește! iar proteinele din sânge la hormonii tiroidieni, nivelul de tiroxină liberă scade Există o legare a tiroxinei de către imunoglobulinele G și M O valoare diagnostică auxiliară este determinarea nivelului de colesterol, trigliceride și aldehide malonice din serul sanguin, al cărui conținut este crescut în hipotiroidie Hemograma se caracterizează prin semne de anemie normocromă, limfocitoză, leucopenie În legătură cu dis-progeinemia, VSH poate crește Pe ECG se observă o tensiune scăzută a dinților principali, intervalul R-R crește, intervalul R-T se prelungește, unda Tilly se aplatizează, se observă inversarea sa slabă, axa electrică a inimii deviază spre stânga, poziția electrică a inima se apropie de orizontală În funcție de sindromul clinic principal, hipotiroidismul trebuie diferențiat de: • cardiopatie ischemică cronică cu circulație sanguină insuficientă; • glomerulonefrită cronică cu insuficiență a funcției renale; • anemie Sunt Boli ale glandei tiroide Semne frecvente pentru hipotiroidism și boală coronariană cronică: scurtarea respirației, umflarea țesutului subcutanat, hipercolesterolemie, scăderea sau inversarea undei T pe ECG Diferența dintre hipotiroidism și boala coronariană este că, în cazul edemului cauzat de hipotiroidism, se observă bradicardie, iar în cazul bolilor cardiace cronice cu insuficiență circulatorie, ritmul cardiac se accelerează Pe ECG cu hipotiroidism, nu există o discordanță a modificărilor în partea finală a complexului ventricular în derivațiile pieptului drept și stâng, care este caracteristică bolii coronariene cronice, nu există niciun efect din tratamentul cu glicozide cardiace Semne generale caracteristice hipotiroidismului și glomerulonefritei cronice cu insuficiență a funcției renale, umflarea țesutului subcutanat, pastositate și umflare a feței, paloarea pielii, anemie, VSH crescut Diferențe: cu hipotiroidism se observă letargie; se observă densitatea edemului, o modificare a timbrului vocii, hipotensiunea arterială, care nu este caracteristică glomerulonefritei În cazul hipotiroidismului, nu există proteinurie masivă, gips sau eritrocite în sedimentul urinar Conținutul de creatină și uree din plasma sanguină nu este crescut La prescrierea hormonilor tiroidieni, hipotiroidismul se caracterizează printr-o regresie a simptomelor, care nu este observată în CRF Semne frecvente de hipotiroidism și anemie: piele palidă, scăderea numărului de eritrocite și scăderea nivelului de hemoglobină din sânge Diferența constă în întârzierea psihomotorie caracteristică hipotiroidismului, bradicardiei și pielii uscate Hipotiroidismul este rigid la tratamentul cu medicamente antianemice, dar sângele este restabilit atunci când sunt prescrise preparate cu hormoni tiroidieni Tratament Corectarea hipotiroidismului se realizează prin aportul regulat de hormoni tiroidieni - T sau T Preparatul farmaceutic de triiodotironina - liotironina se administreaza in doza de - mcg/zi, dimineata Titrarea necesarului zilnic este reglata de dinamica simptomelor clinice de hipotiroidism si de nivelul TSH Acțiunea medicamentului începe la câteva ore după ingestie Pentru terapia de lungă durată se preferă preparatele cu tiroxină (levotiroxină sodică, eutiroks) Acțiunea levotiroxinei se realizează patogenetic prin conversie în triiodotironină, începe la - de ore de la administrare Doza zilnică variază de la la mcg, în funcție de etiologia, severitatea hipotiroidismului, vârsta pacientului și bolile concomitente În caz de hipotiroidism, medicamentul trebuie luat în mod regulat, Endocrinologie clinică necesarul zilnic este determinat de regresia semnelor clinice, nivelul de TSH, dinamica parametrilor sanguini (anemie, colesterol) Timpul de acțiune al liotironinei este mai scurt decât cel al levotiroxinei, iar activitatea sa este de ori sau mai puternică decât tiroxina, lucru care trebuie luat în considerare la alegerea unui medicament, mai ales la vârstnici Medicamentele de elecție includ combinații de levotiroxină și triiodotironină (novotirol) Pe lângă terapia de substituție hormonală pentru tratamentul hipotiroidismului, medicamentele sunt utilizate pentru corectarea dislipidemiei (statine, fibrați), dacă în timpul tratamentului cu hormoni tiroidieni nu este posibilă normalizarea metabolismului lipidic În unele cazuri, sunt prescrise medicamente care îmbunătățesc metabolismul în celulele sistemului nervos central și circulația sângelui în vasele creierului (phezam, sermion, cavinton etc ) Kinetoterapie și balneoterapia ocupă un loc important în atracție Pentru a îmbunătăți funcția hepatică, medicamentele hepatotrope (Essenceps, Karsil, Legalon) sunt utilizate timp de lună, - cure pe an Tratamentul hipotiroidismului secundar și terțiar se efectuează ținând cont de natura bolii sistemului hipotalamo-hipofizar, care a dus la dezvoltarea hipotiroidismului În toate cazurile de hipotiroidism secundar sau terțiar, hormonii tiroidieni sunt necesari pentru a corecta starea tiroidiană Vârstnici și senile noiraet Datorită activării proceselor metabolice și creșterii cererii miocardice de oxigen în timpul tratamentului cu hormoni tiroidieni, tratamentul pacienților cu ateroscleroză a arterelor coronare poate fi însoțit de semne de insuficiență coronariană, conform rebutului, doza inițială de L-tiroxină pentru persoanele peste de ani nu trebuie să depășească mcg Doza trebuie crescută nu mai devreme de săptămână cu , - mcg, aducând-o treptat la optim în decurs de luni Controlul dozei suficiente este eliminarea semnelor clinice de hipotiroidism Doza aproximativă de L-tiroxină este de mc/zi Nivelul de T la un atom poate fi la limita inferioară a normei, iar TSH - mai mult de , mmU / ml La pacienții care au avut un infarct miocardic, precum și la cei care suferă de boală coronariană pronunțată clinic, este imposibil să se elimine complet simptomele hipotiroidismului, deoarece din cauza necesarului redus de oxigen pe fondul hipotiroidismului, atacurile de angină se dezvoltă mai puțin frecvent iar riscul de infarct miocardic scade În același timp, tratamentul cu hormoni tiroidieni la pacienții din această categorie poate fi combinat cu utilizarea de litice coronariene și medicamente care reduc necesarul de oxigen al miocardului pentru prevenirea anginei pectorale Nou-născuți Hipotiroidismul la nou-născuți poate fi cauzat de aplazie sau hipoplazie a glandei tiroide, deficiență /dan Boli ale jeleului tiroidian si,і enzime implicate în biosinteza hormonilor irsoizi, precum și expunerea la strumogeni, deficiența sau excesul de iod în timpul dezvoltării fetale Cauza poate fi și acțiunea radionuclizilor de iod, deoarece de la la săptămâni de gestație, glanda tiroidă fetală începe să acumuleze iod radioactiv Criterii de diagnostic: Clinic: greutate corporală mare a nou-născutului; ogschnos'i b perii, picioare, tei, piele densă; hipotermie; letargie; reflex slab de sugere; creștere intensă în greutate Laborator: screening-ul nou-născuților cu determinarea G G G în ziua a -a- cu ajutorul testelor Geonatal, pe care se aplică o picătură de sânge din călcâi O creștere a nivelului de TSH' este o indicație pentru tratamentul cu hormoni tiroidieni Tratamentul începe nu mai târziu de - zile de la naștere Dacă hipotiroidismul este asociat cu insuficiența suprarenală cronică, corectarea cu corticosteroizi și selectarea atentă a hormonilor tiroidieni suplimentari sunt necesare în primul rând pentru a evita o criză suprarenală Femeile însărcinate Cheia unei sarcini de succes nu poate fi decât compensarea suficientă pentru hipotiroidism În timpul sarcinii, doza de hormoni tiroidieni este crescută sub controlul conținutului optim de T liber din sânge, precum și normalizarea globulinei care leagă tiroxina Hormonii tiroidieni nu au efect teratogen, deoarece nu penetrează bariera placentară În timpul sarcinii și alăptării, o femeie ar trebui să ia o doză suficientă de medicamente În cursul terapiei de substituție pe termen lung pentru hipotiroidism, pot apărea situații care necesită ajustarea dozei de levotiroxină Acestea includ utilizarea fenobarbitalului, carbamazepinei, rifampicinei, care cresc clearance-ul tiroxinei Când luați colestiramină, preparate de fier, hidroxid de aluminiu, cu o dietă bogată în fibre grosiere, absorbția intestinală a levotiroxinei se modifică, de care trebuie luată în considerare la selectarea unei doze adecvate În timpul sarcinii și în timpul tratamentului cu estrogeni, legarea tiroxinei de globulina de legare a tiroxinei crește, iar acest lucru necesită și o creștere a dozei de medicament O reducere a dozei de levotiroxină este necesară la pacienții cu vârsta peste de ani din cauza scăderii clearance-ului tiroxinei De remarcat este necesitatea corectării hipotiroidismului subclinic (Fig ) Endocrinologie clinică Orez Algoritm pentru corectarea hipotiroidismului subclinic (Cor DS f) Prevenirea hipotiroidiei constă în examinarea în timp util a contingentului cu factori de risc, tratamentul adecvat al tiroiditei autoimune, gușii endemice și administrarea preventivă a L-tiroxinei după tratamentul chirurgical al bolilor tiroidiene Prognosticul hipotiroidismului cu diagnostic precoce și terapie adecvată este favorabil în ceea ce privește o viață deplină și păstrarea funcției reproductive Pentru a controla doza de tiroxină în timpul terapiei de lungă durată, este necesar să se introducă în practica clinică un sistem de antrenament de autocontrol în cadrul "gyroschool" Din punct de vedere economic, o "tiro-școală" nu necesită cheltuieli speciale, deoarece poate fi organizată cu succes în ambulatoriu Un scurt program de antrenament pentru autogestionarea în hipotiroidism Lecția I: factori de risc pentru hipotiroidism, mecanismul scăderii funcției tiroidiene ( oră) capitolul Lecția : semne precoce de hipotiroidism; simptome clinice în stadiul avansat al bolii, patogeneza simptomelor principale (I h) Lecția ; criterii suplimentare de diagnostic; valoarea prognostică a examinărilor periodice biochimice și hormonale; criteriile de compensare a bolii (I h) Sesiunea : principiile tratamentului hipotiroidismului, importanța unei abordări nu-go adecvate a selecției dozei în funcție de diverși factori (boală, alte medicamente, sarcină, alăptare); automonitorizarea avantajului dozei pe baza principiului compensării și a caracteristicilor individuale ale pacientului ( oră) Lecția ; hipotiroidism și funcția reproductivă; alegerea profesiei și reabilitarea travaliului în caz de hipotiroidie (I h) comă hipotiroidiană Aceasta este o complicație a hipotiroidismului care pune viața în pericol Etiologie și patogeneză Factorii care contribuie la dezvoltarea comei hipotiroidiene includ hipotermia, traumatismele fizice, intoxicația alimentară, bolile intercurente, intervențiile chirurgicale, consumul de droguri, barbituricele pe fondul hipotiroidismului decompensat Mecanismul de declanșare al patogenezei este o insuficiență pronunțată a hormonilor tiroidieni pe fondul unei scăderi a capacităților de adaptare ale organismului din cauza impactului situațiilor stresante Hipoxia circulatorie și tisulară, alterarea metabolismului carbohidraților, proteinelor, grăsimilor și apă-sare și tulburările hemodinamice sunt implicate în mecanismul de dezvoltare a comei tablou clinic Semnele precoce pot fi letargie, somnolență severă, slăbiciune progresivă, hipotermie, piele uscată, umflarea pielii, dificultăți de vorbire, scăderea tensiunii arteriale În stadiul simptomelor clinice avansate, există o scădere bruscă a temperaturii corpului la ° C sau mai puțin, tensiunea arterială scade la un număr critic, bradicardia atinge de bătăi ale inimii pe minut, respirația devine rară și superficială Pot exista balonare, retenție de scaun, flatulență și obstrucție intestinală Pe fondul hipotensiunii arteriale și al slăbirii funcției contractile a miocardului, funcția de filtrare a rinichilor se înrăutățește, se dezvoltă oligurie și anurie Cluster observat Endocrinologie clinică lichid bogat în mucină în cavități, inclusiv în pericard, care poate provoca tamponare cardiacă Criterii de diagnostic pentru coma hipotiroidiană: o creștere rapidă a simptomelor de hipotiroidism pe fondul situațiilor stresante, însoțită de o scădere a temperaturii corpului, o scădere a tensiunii arteriale, somnolență severă și pierderea conștienței; tensiune scăzută a principalelor dinți ECG, bradicardie, anemie, disproteinemie, hipercolesterolemie, hipoglicemie, leucopenie, hiponatremie, niveluri ridicate de creatinine din sânge, transaminaze, semne pronunțate de hipoxie Tratamentul se efectuează în secția de terapie intensivă sub controlul stării funcțiilor vitale (hemodinamică, temperatură, diureză, respirație) Este necesar să se efectueze monitorizarea cardiacă și adesea ventilația artificială a plămânilor Hormonii tiroidieni (se preferă levo-tiroxina) se administrează intravenos Doza inițială poate fi IM) mcg, în funcție de caracteristicile individuale ale pacientului și de severitatea comei Cu cât starea clinică este mai gravă, cu atât trebuie abordată cu mai multă atenție alegerea medicamentului de preparare Preparatele comprimate de levotiroxină pot fi administrate prin valva nazogastrică O componentă obligatorie a tratamentului este hidrocortizonul intravenos și o doză inițială de mg la intervale de - ore sub controlul nivelului de izol, diureză și tensiune arterială Prognosticul depinde de vârsta pacientului, de cauza comei și de tratamentul în timp util Bolile cu deficit de iod ale glandei tiroide Boli cu deficit de iod: concepte generale Bolile cu deficit de iod (IDD) sunt un grup de boli cauzate de o deficiență a aportului de iod exogen în corpul uman Conceptul de IDD a fost introdus în în locul termenului "gușă", deoarece consecințele deficienței de iod pentru sănătatea umană nu se limitează la dezvoltarea gușii și reprezintă un pericol grav pentru sănătatea diferitelor segmente ale populației în iod- regiuni deficitare În același timp, nu există nicio îndoială că principalele condiții patologice care se dezvoltă cu deficiența de iod sunt asociate cu modificări ale structurii și funcției glandei tiroide r idfiti Boli tiroidiene IDD este una dintre cele mai frecvente boli infecțioase În același timp, incidența coincide cu distribuția iodului în sol, gama de manifestări ale IDD este foarte largă și depinde de perioada vieții unei persoane Conform OMS ( ), , miliarde de oameni, milioane din populația lumii au deficit de iod regiruinea, gușă endemică de severitate diferită, milioane au retard mintal sever ca urmare a deficienței de iod, care este un pericol grav pentru sănătate potențialul milioanelor de oameni care trăiesc în regiunile Yoddsfinite (Alpii Centrali, I și Mdlai, Carpați, Anzi, Pirinei, Valea Sudanului, regiunile centrale ale Africii și Europei, regiunile deluroase din Germania, Iran, Italia de Nord, Brazilia, Derbyshire și Nottinghamshire în Anglia, Țările de Jos, Finlanda, Grecia, Noua Zeelandă, Australia, America Centrală etc ) În prezent, IDD este considerată o problemă medicală și economică, deoarece inițiază dezvoltarea patologiei tiroidiene, duce la perturbarea formării și dezvoltării sistemului nervos central și la disfuncția reproductivă S-a stabilit că condițiile de deficit de iod contribuie la apariția anomaliilor congenitale - cretinismul endemic (de la , la % din populație) și hipotiroidismul ( - de copii la de nou-născuți), gușa neonatală, duc la scăderea fertilității, la un creșterea numărului de avorturi spontane, a mortalității perinatale și infantile; și, cel mai semnificativ în deficiența ușoară până la moderată de iod, o pierdere semnificativă a potențialului intelectual, educațional și profesional al națiunii După cum am menționat mai devreme, IDD include unele boli ale glandei tiroide (gușă simplă netoxică, gușă nodulară, inclusiv formarea autonomiei tiroidiene, chisturi tiroidiene etc ), care necesită monitorizare medicală a populației generale și, ca urmare, duce la costuri enorme pentru eliminarea consecințelor deficienței de iod Incidența IDD depinde direct de severitatea deficitului de iod În prezent, se consideră un fapt general acceptat că deficitul de iod este asociat cu o serie de stări patologice care se dezvoltă la diferite perioade ale vieții și sunt clasificate de B Hetzl în (Tabelul ) Etiologie Cauzele IDD: ■ aport insuficient de iod în organism, datorită conţinutului scăzut în alimente (apă); • absorbția afectată a iodului în tractul gastrointestinal; Endocrinologie clinică Tabelul Boli cauzate de deficitul de iod (Hetzel B , ) Perioada de viață Forma de patologie Perioada fetală Avorturi spontane Nașteri morti Anomalii congenitale Mortalitate perinatală crescută Mortalitate infantilă crescută Cretinism neurologic (retard mintal, surdomutism, diplegie spastică, strabism) Perioada neonatală(tm) (perioada neonatală, copilăria timpurie) Tulburări psihomotorii Gușă neonatală (congenitală) Hipotiroidism neonatal (congenital) Criminism Copilărie și adolescență Gușă Hipotiroidie juvenilă Dizabilități intelectuale Retardare fizică Maturitate (adulți) Gușa și complicațiile ei Hipotiroidism Deficiență intelectuală • încălcarea proceselor de absorbție a iodului de către glanda tiroidă, defecte genetice în biosinteza hormonilor tiroidieni; • deficit în mediu și alimente de zinc, brom, cupru, cobalt, molibden, seleniu și exces de calciu, fluor, crom, mangan; • prezenţa în mediu a "goitrogenici" - factori care pot afecta morfologia glandei tiroide Principala cauză a IDD este aportul insuficient de iod din mediul extern în corpul uman și animal Iodul este un oligoelement esențial de mare importanță biologică Face parte din moleculele hormonilor tiroidieni (tiroxina, triiodotironina), care au un efect biologic specific Conținutul de iod din corpul uman nu depășește - mg, necesarul zilnic pentru acesta pentru dezvoltarea umană normală este de la la de micrograme capitolul Iodul se găsește în sol, apă, aer Distribuția sa în sol este asociată cu nivelul înghețului său în ultima (a patra) epocă glaciară și cu locația sa deasupra nivelului mării O concentrație mai mare de iod este în solurile argiloase, lutoase ale cernoziomurilor ( - µg/g sol), mai scăzută în solurile nisipoase, podzolice ( , - µg/g sol) Conținutul cel mai scăzut de iod și gay în zonele muntoase, precum și în zonele situate sub nivelul mării, supuse inundațiilor sau înghețului, unde cea mai mare parte a iodului din sol a fost spălat și dus de râuri în ocean Conținutul de iod din solurile Republicii Belarus este eterogen și fluctuează de la , la , µg/g de sol Iodul este amestecat constant în natură, făcând un ciclu Iodul din mări și oceane se evaporă, se concentrează în atmosferă, revine pe pământ cu precipitații și este inclus în ciclul de viață al plantelor și animalelor Din produsele alimentare, iodul pătrunde în tractul gastrointestinal sub formă de iodură și completează cantitatea de iod anorganic din lichidul extracelular Din sânge, iodul pătrunde în diferite organe și țesuturi și se acumulează în glanda tiroidă împotriva unui gradient de concentrație, care se datorează activității importatorului de sodiu-iod Până la % din iodul conținut în corpul uman este concentrat în glanda tiroidă Iodura organică este concentrată în glanda tiroidă ( - μg), cantitatea de iod anorganic se menține în limita a μg (este completată în timpul deiodarii tiroxinei și triiodotironinei) În fiecare zi glanda tiroidă secretă -! micrograme de tiroxină și - micrograme de triiotironină, care sunt cheltuite pentru activitatea vitală a corpului uman și îi permit să se adapteze rapid la un aport scăzut de iod din mediul extern Cu o funcție renală normală, aproximativ % din iodul ingerat cu alimente este excretat din organism cu urină, pierderea de iodură cu fecale este nesemnificativă În deficiența cronică de iod, mecanismele de adaptare eșuează, urmată de o scădere a sintezei hormonilor tiroidieni și dezvoltarea bolilor cauzate de deficitul de iod O anumită contribuție la formarea stărilor de deficit de iod este adusă de o încălcare a aprovizionării cu seleniu Acest lucru se datorează, în primul rând, efectului seleniului asupra metabolismului hormonilor tiroidieni și, în al doilea rând, deficienței dovedite de seleniu în solurile din Belarus Seleniul este o componentă a deiodinazelor, o familie de selenoenzime care conțin selenocisteină În special, deiodinaza tiroidiană de tip I este o selenoenzimă care determină prima etapă de acțiune Endocrinologie clinică hormoni tiroidieni - conversia tiroxinei în , , ' triiodotironină S-a dovedit că dezechilibrul hormonilor tiroidieni - acumularea de tiroxină cu o scădere paralelă a valorilor triiodotironinei și agravarea fenomenelor de hipotiroidism - este o trăsătură caracteristică a endemiei de gușă care apare atunci când o combinație de valori scăzute de iod și seleniu În plus, deficitul de seleniu agravează manifestările deficitului de iod și nu numai că provoacă disfuncție tiroidiană, dar induce și modificări necrotice și fibrotice în jeleul tiroidian și, de asemenea, stimulează proliferarea celulară În plus, trebuie amintit că metabolismul hormonilor tiroidieni este reglat prin legarea și proteinele și circulația formelor libere de hormoni cu activitate biologică, conversia periferică a hormonilor tiroidieni, reglarea formării formelor inverse de hormoni care diferă în localizarea atomilor de iod și a altor factori Pe lângă motivele de mai sus, dezvoltarea gușii este facilitată de: • medicamente: streptomicina, sulfonamide, antibiotice (ben shlpspicilcin, eritromicină etc ), tireostatice - derivați de tiouree, perclorați, săruri de litiu, amiodarona; • plante din familia cruciferelor datorită prezenței tiocianaților și izotiocianaților (napi galbeni, semințe de caius gy, manioc, porumb, lăstari de bambus, cartofi dulci, fasole lima etc ); fructe, legume și cereale care conțin compuși flavonoizi stabili (mei, sorg, fasole, alune etc , când aceste produse formează baza dietei); • derivați fenolici utilizați pe scară largă în agricultură ca insecticid, erbicid; dihidroxi piridine conținute în acest fum de argint, efluenți industriali care lucrează cu cărbune! și, planta tropicală leyken • Inaniția proteino-calorică, deoarece alimentația deficitară crește riscul de gușă la nou-născuți, copii și gravide Patogeneza În condițiile deficitului cronic de iod, se constată o scădere a sintezei și secreției principalelor hormoni tiroidieni iodați - T și T , cu activarea secreției de TSH după principiul feedback-ului Se știe că TSH stimulează toate etapele biosintezei hormonilor tiroidieni, inclusiv captarea iodurilor din sânge de către glanda tiroidă; oxidarea și organizarea iodului și biosinteza iodotironinelor, Argila Boli tiroidiene accelerând conversia lui T în T În plus, un exces de TSH are un efect de mutare a creșterii (strumogen) ■ o creștere a dimensiunii glandei tiroide din cauza hipertrofiei (o creștere a dimensiunii) și hiperplaziei (o creștere a numărului de celule foliculare tiroidiene) Ca urmare, se formează o gușă care timp de mulți ani a fost considerat echivalentul clinic direct al deficitului de iod - % din bolile însoțite de mărirea glandei tiroide sunt asociate cu deficitul de iod Astfel, consecințele deficitului de iod sunt asociate cu o producție insuficientă de hormoni tiroidieni și cu reacții compensatorii care vizează depășirea acestei deficiențe Etapa inițială a răspunsului adaptiv al glandei tiroide la deficitul de iod este o creștere a absorbției de iod; absorbția iodului crește datorită activării mecanismelor dependente și independente de TSH În plus, se înregistrează o modificare a metabolismului iodului intratiroidian și, sub acțiunea TSH, apar următoarele: "accelerarea sintezei hormonilor tiroidieni; • reducerea acumulării de tireoglobuline în coloid; • întărirea mecanismelor proteolitice de eliberare a hormonilor Cu deficit de iod, din atomii de iod din mediul extern se formează compuși cu un conținut mai scăzut de iod - tirozină monoiodă și T , care are un timp de înjumătățire scurt și o activitate mai mare decât T Modificarea raportului dintre concentrația de hormoni periferici este un factor de adaptare al glandei tiroide în condiții de deficit de iod La persoanele care trăiesc în regiuni cu deficit de iod, la stadiul nervos, există o scădere a biosintezei T , o scădere a nivelului de tiroxină totală și liberă, un nivel normal sau crescut de T , precum și un conținut normal sau crescut de TSH în serul sanguin Aceste modificări hormonale se datorează nu numai secreției predominante de T de către glanda tiroidă, ci și creșterii conversiei periferice a T în T A doua schimbare adaptativă precoce a glandei tiroide în condiții de deficit de iod este dezvoltarea gușii difuze datorită stimulării crescute a TSH, în care mai târziu, din cauza imperfecțiunii proceselor hiperplazice, tumorile și neoplasmele glandei tiroide, focare de autonomie tiroidiană, se poate forma Proliferarea tirocitelor duce la o creștere relativă a riscului de a dezvolta cancer tiroidian Mecanismul de stimulare a proceselor proliferative se datorează HTH și efectelor trofice Antropologie clinică și alți factori intracelulari S-a dovedit că iodul, atunci când pătrunde în girocit în cantități suficiente, pe lângă iodotironine, formează compuși cu lipide (iodlactone), care blochează formarea factorilor de creștere locali (factor de creștere a insulinei-l etc ) Cu deficit de iod, blocarea descrisă mai sus este absentă, ca urmare, factorii de creștere declanșează procesele de proliferare și hiperplazie a tirocitelor Grupuri de tireopiți sau foliculi care proliferau activ formează zone diferite de țesutul din jur - "noduri" De regulă, mai multe dintre ele se formează, în diferite părți ale țesutului tiroidian În cazul mutațiilor somatice, unii dintre noduri dobândesc capacitatea de funcționare autonomă sau de creștere neoplazică Astfel, deficitul cronic de iod cauzează: • hipersimularea cronică a glandei tiroide; • hipotiroxinemia relativă (T - normală sau ușor redusă); • dezvoltarea hipotiroidismului evident sau subclinic tablou clinic Cea mai frecventă și precoce manifestare a deficitului cronic de iod este creșterea dimensiunii glandei tiroide (gușă) Cu deficit moderat de iod și compensare suficientă a funcției tiroidiene, gușa (fără afectarea funcției tiroidiene) poate fi singura manifestare clinică a deficitului de iod Odată cu creșterea gradului de deficiență de iod pe fondul endemiei de gușă, apare o încălcare a funcției glandei tiroide, se dezvoltă o deficiență a hormonilor tiroidieni, se formează hipotiroidism subclinic și mai târziu manifest, care are semne clinice caracteristice Pentru dreptate, trebuie remarcat faptul că formarea hipotiroidismului evident este o manifestare rară a IDD La persoanele care trăiesc mult timp în condiții de deficit de iod, sub influența efectului stimulator al TSH, se formează adesea focare (noduri) de proliferare în țesutul tiroidian și se formează gușă nodulară sau difuză Există multe teorii și studii care mărturisesc prezența unor caracteristici locale determinate genetic care contribuie la formarea patologiei nodulare Se știe că, pe fondul gușii endemice, crește riscul de a dezvolta carcinom tiroidian, în special în regiunile deficitare de iod care au fost contaminate cu radionuclizi după accidentul de la Cernobîl și maxim la persoanele care în momentul lovirii cu iod în J erau copii sub ani " іintayatіa>Mіаашвошшх(r)ЖМи^' 'i v^ІIYARINO^ІNFIІIPOІK^ІІІШШІgіК^а^НУьііМіГДрУьііМіГДрУіііьi^гарМііi^yгарМііi^yгіpіp Tiani Boli ale glandei tiroide Ginestimularea formațiunilor nodulare ale TSH-ului glandei tiroide în timp duce la transformarea lor naturală în focare de autonomie tiroidiană, caracterizate prin producția excesivă de hormoni tiroidieni Diagnosticare Pentru a evalua severitatea deficienței de iod și controlul jc|h|>ck-administrării programelor pentru eliminarea acestuia, diagnosticul și recomandările elaborate de OMS, UNICEF și Consiliul Internațional pentru Controlul Bolilor cu Deficiență de Iod ( CCIDD) (noiembrie ) ) se aplică , și varianta lor revizuită (septembrie ) Principala metodă care face posibilă asocierea dezvoltării patologiei cu deficitul de iod în mediu este determinarea excreției de iod în urină, deoarece până la % din iodul consumat este excretat în urină Această metodă este valabilă numai pentru studii epidemiologice în grupuri de cel puțin de persoane, când evaluarea se face pe mediana de grup a indicatorului studiat Pentru monitorizarea individuală nu se recomandă metoda de determinare a excreției urinare de iod, din cauza variabilității mari a indicatorului În plus, pentru a evalua disponibilitatea iodului, se utilizează dimensiunea glandei tiroide și nivelul de TSH TG în serul sanguin Criteriile de evaluare a severității DID, pe baza totalității indicatorilor din populația chestionată, sunt date în Tabel Tabelul Criterii epidemiologice pentru evaluarea severității stărilor de deficit de iod (Delange F , ) Criterii Grupul de populație Severitatea IDD usor mediu greu Frecvența gușii (palpare) Scolari , - , % , - , % > , % Volumul tiroidei > percentila (ecografia) Scolari , - , % , - , % > , % Concentrația mediană de iod urinar, mcg/l Scolari - - , mU/L Nou-născuți , - , % , - , % > , % Ml diana nivelului de tiroglobulina, ng/ml Copii, adulti , - , , , > , Endocrinologie clinică În conformitate cu reglementările și documentele OMS, în zonele fără deficit de iod, incidența gușii nu trebuie să depășească %, ratele de excreție urinară a iodului trebuie să fie peste μg / l, frecvența TSH în sânge mai mare de , mU / ml la nou-născuți la screening-ul hipotiroidismului neonatal nu trebuie să depășească % În general, este acceptat că cel puțin doi parametri ar trebui să fie disponibili pentru a măsura severitatea deficienței de iod De regulă, acești parametri sunt prevalența gușii în populație (palpare, ultrasunete) și concentrația de iod în urină Palparea glandei tiroide este cea mai accesibilă metodă de apreciere a dimensiunii acestei glande, dar nu specifică, deoarece se bazează pe senzații subiective Din , în lume, la recomandarea Organizației Mondiale a Sănătății, se folosește următoarea clasificare a mărimii gușii, utilizată pentru examenele preventive: • gradul - fara gusa; • gradul I - gusa nu este vizibila, dar palpabila; • gradul - gusa este palpabila si vizibila ochiului Dimensiunile adevărate ale glandei tiroide sunt evaluate prin examinare ultrasonografică La determinarea dimensiunii glandei tiroide, până în ultimii ani s-au folosit standardele OMS, dar în prezent se recomandă elaborarea standardelor regionale și utilizarea acestora Criteriile recomandate de OMS pentru dimensiunea maximă a tiroidei pentru adulți sunt mai puțin de ml pentru bărbați și mai puțin de ml pentru femei În continuare, luăm în considerare principalele forme nosologice ale bolilor cu deficit de iod ale glandei tiroide Gușa simplă netoxică (gușa difuză asociată cu deficiența de iod; gușa difuză endemică) este cea mai frecventă manifestare a deficitului de iod, care se dezvoltă din cauza deficitului de iod și a altor factori de gușă Gușa simplă netoxică include orice mărire difuză a glandei tiroide care nu este asociată cu un proces inflamator sau neoplazic și nu este însoțită de afectarea funcției Termenul de gusa "endemica" se refera la o marire a glandei tiroide, care apare la mai mult de % din populatia care traieste in aceasta regiune deficitara de iod Termenul de gușă "sporadică" (dishormonală) se referă la gușa întâlnită la rezidenții din zonele neendemice, care se dezvoltă ca urmare a unor factori care nu afectează Gmiva Boli ale glandei tiroide straturi largi ale populatiei, datorita dishormonoeiazei cauzate de fermentopatia congenitala Conform conceptelor moderne, definiția de "endemic" sau "sporadic" poate fi folosită doar în examinările populației, și nu pentru verificarea individuală a diagnosticului În practica clinică, se recomandă utilizarea termenului de "gușă simplă netoxică" Dezvoltarea unei guși simple netoxice este o consecință a hiperplaziei compensatorii a glandei tiroide în condiții de deficit de iod Pentru a menține starea eutiroidiană, există o creștere a producției de triiodotironină (T ) mai puțin iodata, dar biologic mai activă, în timp ce conținutul de tiroxină (T ), principalul hormon secretat de glanda tiroidă, scade, iar T / Raportul Tt scade ( Adenom toxic al glandei stiloide sau autonomia funcțională a glandei tiroide (gușă toxică nodulară sau multinodulară) reprezintă sfârșitul dezvoltării naturale a gușii nodulare în deficit de iod, când hiperstimularea TSH a formațiunilor ganglionare duce la formarea focarelor de secreție excesivă autonomă a hormonilor tiroidieni Formarea autonomiei funcționale este rezultatul dezadaptarii tirocitelor în procesul de absorbție a iodului și dobândirea capacității de a absorbi autonom iod datorită activării bazinelor speciale de tirocite Undocrimularea clinică În condiții de deficiență de iod cu stimulare cronică excesivă a tirocitelor de către HTG, tirocitele cresc activ, proliferează, se mută și, în cele din urmă, formează areole hiperactive care încep să funcționeze autonom Se crede că diferitele grupuri de tirocite au specializări diferite - sinteza tiroglobulinei, absorbția iodului, proliferare, hipersensibilitate la TSH Există forme unifocale, multifocale și diseminate de autonomie funcțională a glandei tiroide În timpul procesului de formare a autonomiei tiroidei se disting etape succesive; compensat și decompensat Stadiul compensat se caracterizează prin prezența unui focar de hipersecreție de hormoni tiroidieni în glanda tiroidă fără manifestări de tireotoxicoză (sistemică) evidentă În același timp, se mențin nivelurile normale de hormoni tiroidieni periferici și TSH Progresia bolii la stadiul următor - autonomia decompensată - are loc într-o rată de aproximativ % pe an din numărul total de pacienți cu autonomie funcțională Cu autonomie decompensată, tireotoxicoza sistemică se dezvoltă cu simptome caracteristice (tahicardie, scădere în greutate, agitație, tremor etc ) și semne de laborator (TSH scăzut și niveluri crescute de hormoni tiroidieni periferici) Planul de examinare pentru adenom toxic este absolut identic cu cel pentru adenom nodular și include neapărat scintigrafia tiroidiană Cu autonomie tiroidiană compensată, radiofarmaceutul este captat în mod excesiv de o anumită zonă (zone) a glandei tiroide, în timp ce se păstrează captarea normală a țesuturilor din jur Autonomia funcțională decompensată se caracterizează printr-un nod "fierbinte" în zona de focalizare a autonomiei și absența captării radiofarmaceuticului de către țesutul tiroidian din jur Metoda optimă de scintigrafie este scintigrafia supresă bazată pe suprimarea secreției de TSH în timpul tratamentului cu levotiroxină (în medie µg/zi sau µg/kg timp de zile) Scopul scintigrafiei supresive este identificarea focarelor minime de autonomie funcțională Când radiofarmaceutic ( mTc-pertechnetat) este captat mai mult de % în minute din momentul administrării acestuia, se verifică diagnosticul de autonomie funcțională tiroidiană Contraindicațiile pentru scintigrafia supresoare sunt aritmiile cardiace, boala coronariană severă și ateroscleroza severă capitolul La efectuarea scintigrafiei, pot fi detectate următoarele variante de scintigrame: • distribuția difuză a izotopului în țesutul glandei tiroide; • creșterea locală a captării izotopilor de către nodurile "fierbinți"; • reducerea locală a captării izotopilor de către noduri "reci"; • alternarea zonelor de acumulare excesivă, normală și insuficientă a izotopului; • o scădere generală a captării izotopilor (blocarea glandei tiroide, tiroidită subacută) Pentru a evalua starea funcțională a glandei tiroide și i, se efectuează un studiu al nivelurilor de TSH și hormoni tiroidieni periferici Pentru tirotoxicoza manifestă, sunt caracteristice simptome specifice, o scădere a nivelului de GTH )) Tabelul Caracteristicile clinice ale cancerului medular tiroidian Forma semnului bolii sporadic familial (non-MEN) MEN A MEN B Caracterul mutației RET Somatic Germinal Germinal Germinal Vârsta pacienților (ani) Peste Sub și peste Până la Până la Creștere multifocală, bilaterală - + + Hiperplazia de fundal a celulelor C - + + + Feocromocitom - - - % - % Hiperplazia (adenom) a glandelor paratiroide - - - % Rareori Ganglioneuromatoza - - + + Fenotip asemănător morfanului - - + + Cancerul medular se caracterizează printr-un curs agresiv cu o probabilitate mare de leziuni metastatice ale ganglionilor limfatici ai gâtului și mediastinului (mai mult de %), precum și răspândirea hematogenă intensă ( - %) Tumoarea are un metabolism ridicat activitate, secretă calcitonina, procalcitonina, somatostatina, ACTH, serotonina, prostaglandinele, peptida intestinală vasoactivă, enolaza specifică neuronului și antigenul embrionar al cancerului Endocrinologie clinică Conform prognosticului, carcinomul medular ocupă o poziție intermediară între carcinomul papilar și cel anaplazic, cu o rată de supraviețuire la zece ani de - % Diareea, hipercalcitoninemia persistentă și prezența metastazelor tumorale la distanță sunt considerate factori nefavorabili Carcinomul mixt cu celule medulare și foliculare (sinonime: carcinom folicular mixt și cu celule C, cancer combinat medular-folicular) are proprietățile morfologice ale carcinomului medular (imuoreactivitate la calcitonină), cancerului folicular sau papilar (abilitatea de a colora cu anticorpi la tiroglobulină) Este rar, în unele cazuri conține mutații ale liniei germinale Evoluția clinică și prognosticul nu diferă de cancerul medular Tumora cu celule fusiforme cu diferențiere asemănătoare timusului (sinonime: tumoare cu celule fusiforme cu chisturi mucinoase, teratom malign, timom tiroidian din copilărie) este un neoplasm malign al glandei tiroide, rar, cu creștere lentă, cu o arhitectură lobulară, septuri fibroase, structuri glandulare și un componenta epitelială cu celule fusiforme Apare la copii, adolescenți și adulți tineri Cel mai mult, se manifestă ca un nodul dens, nedureros în glanda tiroidă și numai în unele cazuri există o creștere rapidă cu semne clinice de compresie a organelor gâtului Dimensiunea tumorii depășește de obicei cm în cea mai mare dimensiune, pe secțiunea ele conțin cavități chistice Metastazele pot apărea la mulți ani de la diagnosticare Cele mai frecvente leziuni sunt plămânii, ganglionii limfatici, rinichii și țesuturile moi Cancer cu diferențiere asemănătoare timusului (sinonime: cancer tiroidian asemănător limfoepiteliomului, timom epitelial intratiroidian, timom tiroidian primar) - provine din fragmente ectopice ale timusului, apare la persoanele de vârstă mijlocie cu localizare tipică în polii inferiori ai lobilor tiroidieni Prognosticul și evoluția clinică rămân prost înțelese tablou clinic În cele mai multe cazuri, cancerul tiroidian se dezvoltă fără simptome Cel mai adesea, tumora este descoperită întâmplător în timpul examinărilor de rutină, mai rar pacientul detectează independent un nod sau indică o senzație de presiune în gât Odată cu creșterea dimensiunii neoplasmului, precum și odată cu răspândirea cancerului dincolo de glanda tiroidă, apar simptome de disfuncție a organelor învecinate І іana Boala tiroidiană Răgușeala vocii sau afonia este un caz sigur de afectare a nervului laringian nosular Adesea, această afecțiune este însoțită de dificultăți de respirație din cauza paraliziei corzilor vocale și a colapsului laringian Tusea, de obicei uscată, paroxistică, dificultăți de respirație și caracterul stridor al respirației pot indica o tumoare în trahee, iar disfagia - o leziune a esofagului În cazul unor neoplasme mari, de obicei cervico-mediastinale, se poate dezvolta și întregul sindrom de compresie a venei cave superioare sau sindromul simptomatic Horner Metastazele din plămâni sunt de obicei asimptomatice Chiar și în cazurile în care o parte semnificativă a parenchimului respirator este acoperită cu țesut tumoral, simptomele rămân foarte slabe și doar în faza terminală a dezvoltării procesului metastatic apar semne de insuficiență cardiacă pulmonară Leziunile osoase metastatice se caracterizează prin durere și fracturi patologice, Pacienții cu cancer tiroidian medular pot prezenta diaree din cauza secreției de prostaglandine și a peptidei intestinale vasoactive În carcinomul scuamos, uneori apar leucocitoză și hipercalcemie (Tabelul ) Tabelul Manifestări clinice ale tumorilor tiroidiene Simptome Cauze / Simptome primare (locale) Găsirea unui nod în glanda tiroidă Senzație de presiune sau greutate în gât (disconfort la nivelul gâtului) Apariția unei tumori în glanda tiroidă // Simptomele cancerului local avansat Răgușeală a vocii, afonie Comprimarea (germinarea) nervului laringian recurent Mărirea ganglionilor limfatici ai gâtului Răspândirea limfogenă a tumorii Tuse, dispnee, stridor, asfixie Compresie recurentă a nervului laringian sau invazie traheală Sindromul venei cave superioare Sindromul Horner Implicarea ganglionilor trunchiului simpatic în procesul tumoral Disfagia Invazia esofagului Endocrinologie clinică Sfârșitul mesei Simptome Cauze III Simptomele metastazelor la distanță Dureri osoase, fracturi patologice Metastaze osoase GU Simptome parapeoplazice Diaree Secreția de peptidă intestinală vasoactivă și prostaglandine (observată în carcinomul medular) Hipercalcemie Secreția ectopică de analogi ai hormonului paratiroidian (carcinom cu celule scuamoase) Leucocitoză Expresia tumorală a factorilor de stimulare a coloniilor (carcinom cu celule scuamoase) Diagnosticare Diagnosticul primar se stabilește pe baza manifestărilor clinice ale bolii, a rezultatelor ecografiei gâtului și a biopsiei cu ac fin a tumorii I În plus față de numărul de metode de diagnostic obligatorii de cercetare includ radiografia organelor celulei de minereu în două proiecții, tomografia gâtului și mediastinului, precum și o laringoscopie Cu ajutorul palpării, este posibil să se determine numărul, dimensiunea, consistența și mobilitatea neoplasmelor nodulare ale glandei tiroide și ganglionilor limfatici În cancer, nodurile au cel mai adesea o textură densă, o suprafață neuniformă, nodurile sunt nedureroase, pot crește împreună cu țesuturile din jur și pot provoca deformarea gâtului Ecografia vă permite să determinați dimensiunea și forma glandei tiroide, relația sa topografică cu organele și mușchii gâtului, precum și zonele parenchimului tiroidian cu densitate modificată Un semn ecografic important al cancerului este prezența nodulilor hipoecogeni fără limite clare În - % din cazuri, carcinomul poate fi depistat în zone izoecoice sau chiar hiperecogene Cu ajutorul ultrasunetelor, poate fi detectată calcificarea parenchimului tiroidian sub formă de noduri hiperecogene Un semn ecografic de încredere al unei tumori maligne este o încălcare a integrității capsulei tiroidei De o importanță decisivă în stabilirea unui diagnostic preoperator revine examenului citologic al biopsiei i' iiva Boala tiroidiană Dar indicațiile individuale includ eufagorafie (esofagoscopia), bronhoscopia, tomografia computerizată a gâtului și mediastinului, puncția sau biopsia excizială a ganglionilor limfatici măriți ai gâtului, osteoscintigrafia, scanarea glandei nigonide, radiografia oaselor, ultrasunetele organelor (irioid) cavitate si spatiul retroperitoneal, angiografie, rafie fleboida teste de laborator pentru depistarea markerilor cancerului tiroidian: calcitonina, antigen cancero-embrionar si tiroglobulina In unele cazuri, este indicat sa se studieze concentratia de , iriiodotironina si tiroxina in sangele periferic (T K) Tabelul Teste de diagnostic pentru tumorile tiroidiene Scopul cercetării Ecografia gâtului (ecografia) Evaluarea glandei tiroide, a tumorii și a ganglionilor limfatici ai gâtului Biopsie prin puncție a glandei tiroide Verificarea diagnosticului Punctie sau biopsie exciziala a ganglionului limfatic al gatului Verificarea diagnosticului Radiografia, tomografia gâtului și mediastinului Determinarea localizării și dimensiunii tumorii Radiografie a organelor cavității toracice Diagnosticul metastazelor în plămâni și ganglionii limfatici ai mediastinului Scanare Diagnosticul neoplasmelor mediastinale ale glandei tiroide sau metastazelor la distanță ale cancerului (tehnețiu- m, iod- , iod- , taliu- ) Tomografia computerizată Determinarea mărimii exacte, a localizării și a răspândirii tumorii Laringoscopia Diagnosticul implicării în procesul tumoral al nervului recurent Imagistica prin rezonanță magnetică Clarificarea datelor privind structurile vasculare ale gâtului și mediastinului Identificarea posibilei invazii a esofagului, traheei, vaselor principale Endocrinologie clinică Sfârșitul mesei Scopul cercetării Esofagoscopie, esofagografie Diagnosticul de invazie a esofagului Bronhoscopie Detectarea invaziei tumorale în trahee Flebografie Diagnosticul leziunilor din bazinul venei cave superioare Studii hormonale Diagnosticul hipertiroidismului, hipotiroidismului și determinarea markerilor cancerului tiroidian Diagnosticul intraoperator include biopsie țintită cu ac, pregătirea frotiurilor-amprente ale tumorii și examinarea histologică urgentă a țesutului îndepărtat Diagnosticul final al cancerului tiroidian este determinat de studiul morfologic al preparatului îndepărtat și scintigrafia corpului cu III Răspândirea tumorii vă clasifică homosexual conform clasificării TNM Cancerul tiroidian trebuie diferențiat de adenom, gușă nodulară și varianta nodulară a tiroiditei cronice Clasificare TN M (IIICC, ) Clasificarea este aplicabilă numai pentru cancerele care trebuie confirmate morfologic Ganglionii limfatici ai gâtului și mediastinului superior sunt considerați regionali T - tumora primara Tx - date insuficiente pentru evaluarea tumorii primare; TO - tumora primară nu este determinată; TI - tumoră de până la (^) cm în dimensiunea cea mai mare, limitată de țesutul tiroidian; T - tumoră de la la cm în cea mai mare dimensiune, limitată la țesutul glandei tiroide; T - Tumoră mai mare de cm în dimensiunea cea mai mare, limitată la țesutul tiroidian, sau orice tumoră cu extensie minimă străină și reoidiană (germinare în mușchii hioizi sau în țesuturile moi periroidiene); T a Tumoră de orice dimensiune care se extinde dincolo de capsula glandei tiroide cu invazie în țesuturile moi subcutanate, laringe, trahee, esofag, nervul laringian recurent; T b Tumora invadează fascia prevertebrală, artera carotidă sau vasele mediastinale і 'іiv Boli ale glandei tiroide și jeleu n>і Toate categoriile de T pot fi împărțite în: a) tumora solitara; b) tumoră multifocală (clasificare după ishpin ny yy) Carcinoamele anaplazice (nediferențiate) ale tuturor aparțin categoriei T : T a, carcinom anaplazic rezecabil intratiroidian; T b - carcinom anaplazic nerezecabil extratiroidian N - ganglioni limfatici regionali Nx - date insuficiente pentru evaluarea ganglionilor limfatici regionali; N - fără semne de implicare metastatică a ganglionilor limfatici regionali; N - există o leziune a ganglionilor limfatici regionali cu metastaze; N Іа - sunt afectați ganglionii limfatici pretraheali, paratraheali și preglotali (nivelul VI); NIB - leziune metastatică (unilaterală, bilaterală sau contralaterală) a ganglionilor limfatici submandibulari, jugulari, supraclaviculari și mediastinali (nivelurile I-V); pTN este o confirmare histologică a răspândirii cancerului tiroidian M - metastaze la distanță MO - metastazele în organe îndepărtate nu sunt detectate M - se stabilesc metastaze la distanta Gruparea cancerului tiroidian pe stadii, pe lângă categoriile TNM, ține cont de structura histologică a tumorii și de vârsta pacienților Cancer papilar sau folicular Vârsta pacienților până la de ani: • Stadiul I (orice T, orice N, MO); • Etapa II (orice T, orice N, M ) Pacienți cu vârsta de de ani sau mai mult: • Stadiul I(TINOMO); • Etapa (T N M ); • Etapa III (T N M , Tl- NlaM ); Endocrinologie clinică • Stadiul IVa (T aN - laMO, TI- aN IbMO); • Stadiul IVb (T b, orice N, MO); • Etapa IVc (orice T, orice N, Ml), Cancer medular • Stadiul I (T IN OM O) • Etapa II (T - N M ) • Etapa (T - N IaMO) • Stadiul IVa (T aNO-IaMO, TI - aNlbM ) • Stadiul IVb (T b, orice N, MO) • Stadiul IVc (orice T orice N, Ml) Cancer anaplazic (nediferențiat), carcinom cu celule scuamoase În toate cazurile, este considerat stadiul al bolii: • Stadiul IVa (T a, orice N, MO); • Oțel IVb (G b, orice N, MO); • Etapa IVc (orice G, orice N, MI), Tratamentul pacienților este operativ în combinație cu terapia cu iod radioactiv cu amplificare de pui și terapia hormonală supresoare cu levotiroxină Interventie chirurgicala Operațiile se efectuează sub anestezie endotraheală, extract іsularpo, ținând cont de datele despre varianta morfologică a tumorii și topografia acesteia În cancerele medulare, slab diferențiate, macroinvazive foliculare, scuamoase și nediferențiate, precum și la pacienții cu carcinom papilar cu răspândire a T - NIM - , trebuie efectuată o tiroidectomie totală Hemitiroidectomia sau rezecția subtotală a glandei tiroide este considerată acceptabilă pentru microcarpinomul papilar salin fără metastaze în ganglionii limfatici regionali (T N M ), precum și la pacienții cu cancer folicular minim invaziv O etapă obligatorie a tratamentului chirurgical este punerea în aplicare a lpmfodisecniei, care implică îndepărtarea țesutului adipos al gâtului într-un bloc cu ganglioni limfatici regionali Există șase niveluri de drenaj limfatic în gât: Ganglioni limfatici submandibulari și submentali Ganglionii limfatici jugulari superiori (de-a lungul fasciculului neurovascular al gâtului deasupra bifurcației arterei carotide comune sau a osului hioid), Ganglionii limfatici jugulari medii (între marginea muşchiului scapulo-hioid şi bifurcaţia arterei carotide comune) / :shpa Boli ale tiroidei, vezicii biliare Ganglionii limfatici jugulari inferioare (de la marginea mușchiului scapulo-hioid până la claviculă) Ganglionii limfatici ai triunghiului posterior al gâtului Ganglionii limfatici pretraheali, paratraheali, presireoidnys și cricotiroidieni Disecția radicală a gâtului (operația Crail) este indicată pentru metastaze multiple la nivelul ganglionilor limfatici ai gâtului cu implicarea venei jugulare interne în procesul tumoral Blocul de țesuturi care trebuie îndepărtat include mușchiul sternocleidomastoid, vena jugulară internă, nervul accesoriu, țesutul adipos și ganglionii limfatici în următoarele limite: dedesubt - claviculă, deasupra - polul inferior al glandei salivare parotide, lateral - marginea mușchiul trapez, medial - linia mediană a gâtului Disecția cervicală modificată radical implică conservarea mușchiului sternocleidomastoidian și/sau a venei jugulare interne Marjele de disecție sunt aceleași ca pentru operația lui Crile În timpul disecției superioare, țesutul triunghiului submandibular și mental al gâtului, ganglionii limfatici jugulari superiori și mijlocii sunt excizat Limfadenectomia cervicală laterală este efectuată în scop profilactic în toate cazurile în care nu există semne sigure de metastaze ale carcinomului regional înainte sau în timpul intervenției chirurgicale Ganglionii limfatici cervicali inferiori profundi (laterali) vor fi îndepărtați într-un singur bloc cu țesutul fibros al triunghiului lateral al gâtului Limitele intervenției: dedesubt - claviculă, în spate - marginea anterioară a venei jugulare externe, deasupra - osul hioid, în față - marginea anterioară a mușchiului sternohioidian Disecția posterolaterală include volumul variantei laterale cu îndepărtarea suplimentară a ganglionilor limfatici occipitali, postauriculari și accesorii Disecția ganglionilor limfatici anteriori (centrali) este o operație obligatorie în combinație cu tiroidectomia sau hemitiroidectomia, indiferent de amploarea răspândirii tumorii și de forma sa histologică Această intervenție presupune alocarea nervilor laringieni recurenți la vasele subclaviei și excizia de țesut cu ganglioni limfatici localizați între peretele traheei și artera carotidă comună În același timp, țesutul pretraheal cu ganglioni limfatici este îndepărtat Disecția mediastinală se efectuează la pacienții cu metastaze regionale multiple medulare sau anaplastice Endocrinologie clinică cancer Tehnica presupune sternotomia verticală până la nivelul mijlocului corpului sternului, mobilizarea, îndepărtarea sau rezecția parțială a timusului Se excizează țesutul mediastinului anterior, situat în spatele glandei timus de pe pericard, de-a lungul vaselor brahiocefalice, în spatele venei cave superioare Ganglionii limfatici paratraheali superiori, mediastinali superiori, traheobronșici și subaortici sunt supuși îndepărtării Țesutul paratraheal este îndepărtat împreună cu fascia viscerală (Tabelul - ) Tabelul Chirurgie pentru cancerul tiroidian Pe glanda tiroidă Pe ganglionii limfatici Tiroidectomie totală Tiroidectomie subtotală Hemitiroidectomie și omie Disecția ganglionilor limfatici radicali (nivelurile -VI) Disecția ganglionilor radicali modificați (nivelurile I-VI) • Disecții selective: • Superioare (nivelurile - ) Lateral (III-IV) Lateral posterior (V) ) • Mediastinal central (VI) (fibre și ganglioni limfatici ai mediastinului superior și anterior) Operațiile intracapsulare efectuate fără îndepărtarea țesutului și a ganglionilor limfatici regionali ai gâtului sunt considerate tratament chirurgical non-radical Terapia cu iod radioactiv este utilizată pentru cancerul tiroidian papilar și folicular după tiroidectomia totală pentru a elimina recurența cancerului sau metastazele la distanță pozitive pentru iod Înainte de tratamentul cu radiații, pacientul este supus unui test cu iod radioactiv sau scintigrafie corporală din pentru a determina țesutul tiroidian rezidual Terapia hormonală supresoare se efectuează pentru a suprima secreția de hormon de stimulare a tiroidei din glanda pituitară cu doze supraziologice de levotiroxină ( - mcg/kg/zi) Nivelul de TSH ar trebui să fie în intervalul , - , mU / l Monitorizarea de laborator a eficacității tratamentului trebuie efectuată la fiecare luni în primul an după intervenție chirurgicală și în perioadele ulterioare de cel puțin ori pe an capitolul La copii, adolescenți, adulți cu vârsta de până la de ani, pacienți cu cancer folicular papilar extratiroidian sau macroinvaziv (TK N - M - ), terapia hormonală supresoare trebuie efectuată pe viață Datorită utilizării pe termen lung a dozelor mari de tiroxină, se poate dezvolta hipertiroidism, osteoporoză și afectarea funcției cardiace Dacă apar aceste complicații, următorul pas este trecerea la terapia de substituție hormonală În aceste cazuri, doza recomandată de levotiroxină este de , micrograme/kg/zi la adulți și de , micrograme/kg/zi la copii Nivelul de TSH ar trebui să fie în intervalul , - , mU / l Schimbarea regimului de tratament este posibilă la pacienții cu papiloma papilară sau foliculară intratiroidiană (TI- N - M ) după intervenția chirurgicală radicală și diagnosticarea cu iod radioactiv, dacă nu a existat nicio progresie a bolii timp de ani Terapia de substituție cu levotiroxină la pacienții cu cancer tiroidian se efectuează de obicei pe viață radioterapie la distanță Iradierea externă a gâtului și a mediastinului ca metodă independentă de tratare a pacienților cu cancer tiroidian este utilizată numai pentru carcinoamele anaplazice Valoarea dozei totale absorbite, modurile de fracționare a acesteia, numărul de câmpuri de iradiere și dimensiunile acestora sunt determinate individual în funcție de topografia tumorii, de gradul de răspândire a acesteia și de starea pacientului Chimioterapia Tratamentul medicamentos antitumoral pentru cancerul tiroidian papilar, folicular, medular și slab diferențiat este ineficient Chimioterapia este indicată în Kazan în cazurile de cancer nediferențiat (anaplazic) folosind regimuri standard CAV, BAV, AB (Tabelul ) Adenomul tiroidian este o tumoare benignă încapsulată epitelial Apare la orice vârstă, în principal la adulții care trăiesc în zonele cu deficit de iod La femei, se observă de - ori mai des decât la bărbați Apariția adenomului este promovată de secreția crescută de TSH pe fondul hipotiroidismului latent sau evident Cel mai frecvent este adenomul folicular Aceasta este o formațiune dens elastică de formă ovală cu o capsulă de țesut conjunctiv bine definită Caracterizat prin creștere lentă Principalul semn clinic al adenomului este prezența unui nod în glanda tiroidă, care are o suprafață netedă și margini clare Al inich her kaya endocrinol ogy Tabelul Opțiuni de tratament medicamentos pentru pacienții cu cancer anaplazic Regimul de tratament Medicamente Doză unică, mg/m Doză totală, mg/m Zile și cale de administrare CAV Ciclofosfamidă Doxorubicină Vincristină , D , zo , BAV Bleomicin Doxorubicină Vincristină , IV ziua IV ziua IV ziua AB Bleomicin Doxorubicină de ori pe săptămână injecții IM Zilele , și IV Diagnosticul se stabilește prin ultrasonografie și citologie Funcția jeleului tiroidian, cu adenom, nu este de obicei perturbată Excepție este adenomul toxic (boala Plummer), în care se observă simptome de tireotoxicoză Tratamentul chirurgical al adenomului tiroidian Tumora trabeculară hialinizată (sinonime: adenom trabecular hialinizat, adenom asemănător paragangliomului) Un neoplasm benign încapsulat rar, de etiologie necunoscută, care apare pe fondul tiroiditei limfocitare cronice și (sau) gușii multinodulare După manifestările clinice și proprietățile biologice, corespunde adenomului folicular Rearanjamentele RET/PTC și mutațiile RAS sunt detectate în tumoră Tratament chirurgical Alte tumori ale glandei tiroide sunt extrem de rare, în principal la grupa de vârstă peste de ani, mai des la femei, diferă ca origine și proprietăți biologice Se manifestă clinic printr-un nod la nivelul glandei tiroide, asimptomatic sau însoțit de semne de implicare a organelor și țesuturilor gâtului Etiologia acestor tumori este necunoscută, prognosticul nu a fost suficient studiat (Tabelul ) Tumori rare ale tiroidei fila Tumora (sinonime) Variante Origine Caracteristici clinice Tratament Prognostic Teratom (dermoid, coristom, hamartom) Benigne și maligne Elemente celulare ale ectodermului, endodermului și mezodermului Pot fi detectate în perioada neonatală Chirurgical Favorabil Limfom cu celule B Limfocite non-Hodgkin asociate cu tiroidita limfocitară Caracterizat prin creștere rapidă și potențial invaziv ridicat Chimio-radiere Depinde de gradul de răspândire a tumorii Timom ectopic Celulele epiteliale timusului Metastazează rar Chirurgical Favorabil Angiosarcom (hemangioendoteliom malign) Endoteliul vascular Decurge extrem de agresiv Apare pe fondul deficitului cronic de iod Chimio-radiații sau intervenții chirurgicale Nefavorabile Tumori ale mușchiului neted Leiomiom și leiomiosarcom Mușchiul neted al peretelui vascular Leiomiomul are o creștere lentă, leiomiosarcomul are un curs agresiv Chirurgical Favorabil (leiomiomul I sau nefavorabil (leiomiosarcom) Tumori din tecile nervoase periferice Schwannoma și maligne Elemente de inervație simpatică sau parasimpatică Schwannomul se caracterizează printr-o creștere lentă și nu metastazează Chirurgical malign Favorabil (schwannom) sau nefavorabil Sfârșitul mesei Tumora (sinonime) Variante Origine Caracteristici clinice Tratament Prognostic Tumora a tecilor nervoase O tumoare a tecilor nervoase este însoțită de semne de compresie a organelor gâtului (tumoare malignă a tecilor nervoase) Paragangliom Paragangliom ectopic Nu metastazează, uneori implică laringele sau traheea Chirurgical favorabil Tumora fibroasa solitara (fibrosarcom) Celule mezenchimale cu fibroblast sau diferentiere hemangiopericitica Poate fi intratiroidiana sau extratiroidiana, nu metastazeaza Chirurgical Nestudiat Tumora cu celule dendritice foliculare (sarcom cu celule reticulare) Celule dendritice Creștere lentă, uneori extratiroidiană Chirurgical Nestudiat Histiocitoza celulelor Langerhans (Histiocitoza X, sindromul Hand-Schuler-Christian) Histiocite ale sistemului dendritic Tumora poate fi solitara sau difuza, adesea sistemica Tumori secundare Metastaze hematogene ale cancerului de rinichi, plămâni, sân, melanom Variabilitatea manifestărilor Chimioradii sau intervenții chirurgicale Nefavorabile capitolul Literatură Arinchin A G , Gembitsky Mf Petrenko S V și colab // Zdravookhranenie - - Nr - S - Gerasimov G A Probleme de endocrinologie - Nr - pp - Danilova L I Boli ale glandei tiroide și asociate boli asociate acestora - Minsk; Nagasaki NASH M ns Oncol - - Voi - No - P - Yamasaki H , Takeda K , Nakauchi Y HypothyroidRm Preced ii ig Hiperliroidism la un pacient cu anticorpi antitiroidieni continuu pozitivi // Internai Med - - Voi - Nr , I' Zimmermann MB, Molinan L , SpehlM elaL Valori de referință provizorii actualizate OMS/ICCIDD pentru volumul tiroidian sonografic în Io dine-RepleteSchool-agcChildren//IDDNcwsletter - - Voi Nr I - P BOLI PARATIROIDE (Mokhort T V , Kholodova E A ) Hipoparatiroidismul Boala glandelor paratiroide din cauza producției insuficiente de paragirium sau a unei încălcări a sensibilității periferice la paratirină, care este însoțită de hipocalcemie, tulburări de conducere neuromusculară și atacuri de convulsii conice Etiologie Izolați io g hipoparatiroidismul dobândit și determinat genetic Cauza hipoparatiroidismului dobândit poate fi intervenția chirurgicală asupra glandei tiroide cu afectarea sau îndepărtarea glandelor paratiroide (hipoparatiroidism postoperator) și înfrângerea lor autoimună (cel mai adesea sindrom poliglandular autoimun tip I) În acest caz, este posibilă combinarea hipoparatiroidismului cu alte boli autoimune (hipotiroidism primar, insuficiență cronică primară a cortexului suprarenal cu dezvoltarea sindromului autoimun poliendocrin I-th și ina sau alte sindroame - endocrinopatie familială în combinație cu candidomicoza) Hipoparatiroidismul se poate dezvolta ca urmare a unui proces inflamator la nivelul glandelor paratiroide, hemoragie ca urmare a unei leziuni la nivelul gâtului, intoxicație (otrăvire cu plumb, monoxid de carbon, ergot), D-hipovitaminoză, sarcină și alăptare, cu încălcarea absorbției de calciu în intestinul, hipoplazia congenitală a glandelor paratiroide, sub acțiunea radiațiilor ionizante G shvi Boli de cuplu&itovibular jeleu , mmol/ l și/sau PTH pg/ml în doze de , - , mct/zi pe cale orală sau , - , mcg/zi intravenos După atingerea nivelului țintă de PTH de - pg/ml, doza de calcitriol este redusă la minimul necesar pentru a menține "nivelurile normale de PTH uremic" Indicațiile pentru paratiroidectomie includ hiperparatiroidismul sever (PTH > ng/L) cu hipercalcemie și/sau hiperfosfatemie refractară la terapia medicală; fracturi patologice și/sau rupturi spontane de tendon; calcificarea și calcificarea persistentă a țesuturilor moi; Dimensiunile glandelor paratiroide > g (> , cm ) în absența suprimării paratirinei în - săptămâni de la terapia cu calcitriol Prognosticul pentru HP depinde de stele și de severitatea procesului patologic și de păstrarea stării funcționale a scheletului, rinichilor și tractului gastrointestinal și de adecvarea tratamentului chirurgical capitolul Literatură Volgina G V Hiperparatiroidismul secundar în insuficiența renală cronică Tratament cu aminoacizi activi de vitamina D // Nefrologie si dializa - T , S Dedov I I , Melnichenko G A , Fadeev V V Endocrinologie: manual - M : Medicină, - p Cattail V M , Arki R A Fiziopatologia sistemului endocrin este noi / Per din engleza - M : dialectul Nevski; BIOM, - p Leikok D F , Vais I G Fundamentele endocrinologiei, - M : Medipina, - p Manual de endocrinologie clinică / Ed B A Kholodova - Minsk: Belarus, - p Healy GEM , Jacobson E J Diagnosticul diferențial al bolilor interne: o abordare algoritmică / Per din engleza - M i BINOM, - p Endocrinologie / Per din engleza; Ed N Lavina - M : Practică, - - p Arseculeratne G , Evans A Tr Morley SM Calciphylaxis - a topical overview //J EURO Acad Dermatol VenereoL - - Voi - Nr - P - Giangrande A şi colab Injectare percutanată fin-nee-dle cu etanol ghidat cu ultrasunete în glandele paratiroide în hiperparatiroidismul secundar // Nefrol Apelează transplant - - Voi - P - Hori W' H Consecințele clinice ale hiperparatiroidismului secundar: concentrare pe rezultatele clinice // Nephrol DmI transplant - - Voi - SuppL - P - Joy MS , Kshirsagar A V, Franceschini N Calcimimetice și tratamentul hiperparatiroidismului primar și secundar // Arin Pharma-coihcr - - Voi - Nr - P - Lim S , Gun NT Hiperparatiroidismul secundar și controlul fosfatului de calciu într-o populație cu hcmodializă // Acta Med indonezi - - Voi - Nr - P - Ghidurile inițiativei privind calitatea rezultatelor dializei ale Fundației Naționale pentru Rinichi (K/DOQI) - Disponibil la: http://www kidney org/profession-als/kdoqi/guidehnesbone/index htm Ogata H , Ito T , Kinugasa E Patogeneza bolii osoase adinamice fArticol în japoneză] // Clin Calciu - - Voi - Nr - P - Okuno S , Inaba M , Kitatam K et al Nivelurile serice ale C-terminalului (clopeptidă de colagen de tip I: un nou marker util al pierderii osoase corticale Endocrinologie clinică în palicnts de hemodializă // Osteoporos Im - august [Epub înainte de prinț], Parfitt AM, Drezner MK, Glorieux FH et al Histomorfometria osoasă: standardizarea nomcnclaturii, simbolurilor și unns Raportul Comitetului de Nomenclatură de Histomorfometrie ASBMR // J Bone Miner, Res - - VoL - P - Russell J și colab Interacțiunea dintre calciu și , dihidroxi-vitamina D în reglarea hormonului prcproparhiroidian și ARNm al receptorului de vitamina D în paratiroidele aviare // Endoerinologie - - Voi - P - Silver J Regulament of parathyroid hormone synthesis aud secretion // In: Disorders of Bone aiul Mineral Metabolism / FL Coe MJ Flavus (eds) - New York: Ravcn Press, - P - Wei M , Taskapun H, Esbaei K et al Ghidul K/DOQI necesită mcnts pentru controlul calciului, pliospliat, fosfat de calciu și hormonului paratiroidian la pacienții de dializă: putem obține acest lucru? // Jnt Urol Ne-frol - - Voi Nj - - P - ' 'i * v cu ■ ^ ■ L ■ •? y DIABET (Mokhort T V , Kholodova E A , Zabarovskaya Z T ) Prevederi generale, clasificare Diabetul zaharat (DZ) este un grup de boli eterogene caracterizate printr-un sindrom de hiperglicemie cronică cauzat de deficit absolut sau relativ de insulină cu dezvoltarea disfuncțiilor organelor și sistemelor vitale Potrivit prognozelor OMS, pe baza unei analize a dinamicii incidenței, până în numărul pacienților cu diabet zaharat la nivel mondial va depăși de milioane de persoane Creșterea numărului de pacienți în perioada - s-au ridicat la %, iar în următorii ani - %, respectiv Creșterea prevalenței DZ duce la costuri economice uriașe, în principal din cauza tratamentului unor complicații precum accidentul vascular cerebral, infarctul miocardic, amputațiile extremităților inferioare din cauza neuro- și angiopatiei diabetice, orbirea și necesitatea fotocoagulării cu laser a retină În prezent, s-a dovedit că este mai rentabil să previi dezvoltarea complicațiilor decât să le tratezi, ceea ce este posibil doar datorită măsurilor preventive pentru a preveni dezvoltarea stadiului clinic, diagnosticarea în timp util, terapia adecvată, precum și ca învățarea pacienților să controleze compensarea diabetului Luând în considerare caracteristicile etiopatogenetice ale dezvoltării DZ, a fost elaborată o clasificare a DZ și a altor tulburări ale metabolismului carbohidraților, adoptată de OMS în și modificată în Endocrinologie clinică Clasificarea diabetului zaharat și a altor categorii de afectare a toleranței la glucoză (OMS, ) A Clasele clinice / Diabet; • diabet zaharat insulino-dependent (IDD); • diabet zaharat non-insulino-dependent (NIDDM): - străzi cu greutate corporală normală, - la persoanele obeze • diabetul zaharat redus cu malnutriție; • alte tipuri de diabet asociate cu anumite afecțiuni și sindroame: - boli ale pancreasului; - boli endocrine; - afecțiuni cauzate de medicamente sau de expunerea la substanțe chimice; - anomalii ale insulinei sau ale receptorilor săi: - anumite sindroame genetice; - stări mixte Scăderea toleranței la glucoză: ■ la l şi c cu i yurmal y goy greutatea corporală; • la persoanele cu obezitate; • asociate cu anumite afecţiuni şi sindroame Diabet zaharat in sarcina B Clase de risc statistic (persoane cu toleranță normală la glucoză, dar cu un risc semnificativ crescut de a dezvolta diabet: • încălcări anterioare ale toleranței la glucoză, • potenţială afectare a toleranţei la glucoză Clasificarea tulburărilor glicemice (OMS, ) Diabet zaharat tip ' • autoimune; • idiopatică Diabet zaharat tip Alte tipuri specifice de diabet: • defecte genetice în funcția celulelor β; • defecte genetice în acţiune şi insulină; • boli ale părții exocrine a pancreasului; • endocrinopatie; • diabet indus de medicamente sau substanțe chimice; • infectii; • forme neobișnuite de diabet mediat imun; Lucrul Diabet zaharat • alte sindroame genetice i, uneori asociate cu diabet; Diabetul gestațional În clasificarea etiologică a OMS din se disting grupe (clase) de tulburări glicemice Distincția sa fundamentală între termenii "insulino-dependent" și "insulino-dependent" DM și denumirile acestora prin termenii DM tip și tip tratamentul aplicat, și nu caracteristicile patogenetice ale bolii (în acest caz, adesea inițierea) a tratamentului cu insulină în diabetul de tip a schimbat diagnosticul cu diabet de tip , care, de regulă, nu este justificat) Diabetul de tip (DZ) include diabetul care se dezvoltă ca urmare a modificărilor distructive (celulele i ale insulelor Langerhans) datorate proceselor mediate imun și este însoțit de deficiența absolută de insulină dependența și dezvoltarea cetoidozei pe fondul întreruperea tratamentului Diabetul de tip (DM ) include tulburări ale metabolismului carbohidraților cauzate de sindromul de rezistență la insulină și defecte ale secreției de insulină În același timp, sunt acceptabile atât modificările calitative ale secreției de insulină, cât și tulburările de timp și eliberarea cantitativă a insulinei ca răspuns la o încărcătură alimentară Grupul (clasa) "Alte tipuri specifice de diabet" a suferit modificări semnificative În acesta, pe baza caracteristicilor patogenetice identificate ale dezvoltării DZ, au fost identificate subgrupuri diferite Subgrupul "Defecte genetice (funcția de celule" include varietăți de diabet zaharat MODY (MaturJy Onset Diabetes of Young); MODY- (cromozomul , gena HNF (X)); MODY- (cromozomul , gena glucokinazei); MODY - (cromozomul , gena HNFL-a); MODU- (cromozomul , gena PF- ) și diabetul cauzat de mutații ale genei mitocondriale etc Subgrupul "Defecte genetice în acțiunea insulinei" include cazuri rare de familie de diabet zaharat neinsulino-dependent, în care se remarcă secreția de insuline "mutante" cu modificări ale structurii moleculare a insulinei Printre defecte în acțiunea insulinei se numără: • rezistent la insulina de tip L; • lei rehau n and zm; • sindromul Rabeon-Mendelhall; Endocrin clinic yoga • diabet lipoatrofic; • alte Bolile părții exocrine a pancreasului care provoacă hiperglicemie cronică datorită implicării în procesul patologic al părților secretoare externe și interne includ pancreatopatia fibrocalculoasă, pancreatita, leziunile pancreatice sau pancresatectomia, tumorile, fibroza chistică, hemacromatoza și altele Keidocrinopatiile care pot duce la dezvoltarea tulburărilor glicemice simptomatice din cauza secreției excesive de hormoni antagonişti ai insulinei includ sindromul de hipercortisolism, sindromul de hipersomatotropism cu acromegalie sau gigantism, feocromocitomul glucagonom, hipertiroidism, somatostatinom Printre medicamentele care provoacă diabet iatrogen, glucocorticoizi, hormoni tiroidieni, a- și ( -agonişti adrenergici, diuretice hiazide, acid nicotinic, pentamină, "-interferon și lr Trebuie remarcat faptul că medicamentele enumerate contribuie la manifestarea diabetului pe străzi predispus la dezvoltarea bolii Subgrupul "Infecții*" include forme de DZ cauzate de infecții virale (rubeolă congenitală, citomegalovirus, oreion, Coxsackie B (și B etc ) Anterior, DZ indus de virus era un tip de diabet zaharat insulino-dependent (DM ) ) Pentru prima dată în clasificarea DZ, a fost identificat un subgrup "Forme neobișnuite de diabet mediat de insulină", care include leziuni autoimune ale sistemului nervos central, lupus eritematos sistemic, artrită reumatoidă, distrofie papilară a pielii și sclerocistoză ovariană În aceste boli, sunt detectate diferite tipuri de autoanticorpi (de exemplu, la receptorii de insulină), care nu sunt caracteristici diabetului de tip și pot avea un efect multidirecțional - blochează sau stimulează receptorii de insulină, Ca și în clasificarea anterioară a OMS, un subgrup separat a fost format din sindroame genetice, uneori combinate cu diabet, care se bazează pe patologia cromozomială - sindromul Down, sindromul Shereshevsky-Turner, sindromul Klinefelter, sindromul Laurence-Moon-Barde-Biedl, Wolfram sindromul, sindromul Huntington Grupul (clasa) "Diabet zaharat gestațional" include toate tulburările metabolismului glucidic, inclusiv tulburările de toleranță Didtfțt Diabet zaharat la glucoza care a apărut pentru prima dată în timpul sarcinii După naștere, cu păstrarea modificărilor glicemice după luni, boala este reclasificată și pacientul este transferat într-una dintre grupele (clasele) enumerate anterior (D Din clasificarea propusă de PHO și experții din au fost excluse "Toleranța afectată la glucoză" și "Clasele de risc de încredere" În prezent, s-a propus o interpretare care consideră toleranța afectată la glucoză ca o etapă a io afectată; reglarea nivelului glicemic De aceea se lasă de înțeles că clasificarea OMS din , numită "Clasa etiologică de identificare a tulburărilor glicemice", include în fiecare grup (clasă) atât modificări evidente ale metabolismului glucidic, cât și tulburări subclinice datorate diverșilor factori etiologici Manifestări clinice ale DZ În manifestările clinice ale DZ, există simptome clasice ("mare") care se dezvoltă ca urmare a hiperglicemiei cronice și simptome "minore" care caracterizează cursul lung al DZ și dezvoltarea unor complicații specifice "târzii" ale bolii și alte câteva manifestări care diferă în funcţie de fondul etiologic natura bolii Simptomele "principale" ale diabetului zaharat datorate deficienței de insulină și hiperglicemiei progresive includ: • poliurie (până la - l/zi) din cauza glucozuriei (incontinența urinară este posibilă la copiii mici); • polidipsie secundară ca urmare a pierderii de lichide din cauza poliuriei; • scădere în greutate cu pofta de mâncare păstrată la debutul bolii (incapacitatea de a utiliza glucoza, pierderea glucozei în urină) Ca urmare a acestor încălcări, apar slăbiciune, oboseală și scăderea performanței Severitatea acestor simptome depinde direct de gradul de deficit de insulină și de hiperglicemie Prin urmare, în DM , caracterizat printr-o deficiență absolută de insulină, simptomele enumerate sunt pronunțate Pentru diabetul de tip , simptomele "mare" nu sunt tipice, deoarece cu o deficiență relativă de insulină, gradul de hiperglicemie nu duce la glucozurie severă, poliurie și alte simptome Endocrinologie clinică O creștere progresivă a hiperglicemiei poate duce la dezvoltarea cetoacidozei, însoțită de scăderea poftei de mâncare, greață, miros de acetonă din gură, somnolență și alte manifestări ale intoxicației În plus, se dezvoltă simptome "mici" sau simptome care însoțesc decompensarea prelungită, printre care se numără • manifestări cutanate: prurit, xantomatoză (mai tipică pentru DM ), necrobioză lipoid ("tibia pimentară"), bule diabetice, vigilia (cu DM ), rubeoză cutanată facială, piodermie, onicomicoză; • din partea organului vederii; conjunctivită, keratită, supurație a foliculilor de păr în zona pleoapelor, scăderea acuității vizuale din cauza tulburărilor de acomodare, dezvoltarea cataractei, retinopatiei sau glaucomului; • la nivelul cavității și gurii: carii progresive, pioree alveolară, gingivite, boala parodontală; • din partea sistemului osos: sindrom osteopenic sau formare de osteoartropatie (articulația Charcot); • susceptibilitate la diverse boli infecțioase și inflamatorii (piodermie, candidoză, infecții urogenitale, tuberculoză j etc ); • încălcări ale potenței la bărbați; • încălcări ale ciclului menstrual la femei Complicațiile cronice "târzii" se dezvoltă ca urmare a tulburărilor metabolice, a căror principală legătură este hiperglicemia cronică S-a dovedit că severitatea complicațiilor cronice "târzii" ale DZ depinde direct de gradul și durata decompensării metabolismului carbohidraților În cazul manifestării DM nu sunt depistate complicații "tardive", iar în DM , caracterizat prin progresie lentă și evoluție asimptomatică a bolii cu câțiva ani înainte de verificarea diagnosticului, pot fi depistate angio- și neuropatii în perioada inițială examinarea pacientului a În cazul diabetului zaharat, se observă simptome de afectare a tuturor organelor și sistemelor Leziuni ale pielii și țesutului subcutanat: uscăciune, peeling, macerare, crăpături, xantoză a suprafeței palmare a mâinilor și tălpilor; rubeoză pe pomeți, bărbie, creste sprâncenelor; pete de vârstă pe tibie ("tibie pete"); l rubeoză hipoidă, furunculoză, eczemă, psoriazis; hipotrofia grăsimii subcutanate sau densitatea ei pronunțată, în special la locurile de injectare a insulinei După introducerea insulinei, pot apărea și zone de atrofie a țesutului subcutanat capitolul ("sindrom lipoatrofic") Sindromul hipertrofic post-expunere sub formă de infiltrate se poate dezvolta ca urmare a injecțiilor cu diferite medicamente, inclusiv insulină Leziuni ale sistemului musculo-scheletic: contractura Dupuytren, osteoartropatie (picior cub), deformarea articulațiilor interfalanice ale degetelor de la mâini și de la picioare, osteopenie și osteoporoză Leziuni respiratorii: uscăciune și atrofie a membranei mucoase a tractului respirator superior Tendință la bronșită, pneumonie și tuberculoză Leziuni ale organelor digestive: din partea cavității bucale, se remarcă atrofia papilelor limbii, o tendință la gingivita, boala parodontală și stomatită Înfrângerea stomacului se caracterizează prin inhibarea funcțiilor acide și enzimatice, atofia membranei mucoase și a aparatului glandular Modificările la nivelul intestinului subțire sunt o scădere a funcțiilor enzimatice și de formare a hormonilor Tulburările în activitatea intestinului gros se caracterizează printr-o tendință de atonie, o scădere a funcției motorii În același timp, odată cu dezvoltarea neuropatiei autonome cu afectarea inervației autonome a cotoneasterului, pacienții prezintă diaree persistentă, care nu este eliminată prin luarea de preparate enzimatice si astringente Leziunile hepatice se caracterizează prin dezvoltarea degenerării grase pe fondul epuizării rezervelor de glicogen, metabolismului afectat al lipidelor și proteinelor Un anumit loc în patogeneza leziunilor hepatice este ocupat de o încălcare a fluxului de bilă din cauza diskineziei biliare Vezica biliară este adesea mărită, dilatată și sensibilă la palpare Există o tendință de stagnare a bilei, formarea de pietre, dezvoltarea unui proces inflamator în vezica biliară Forme clinice de afectare a inimii: ) iopatie miocardică, ) boală coronariană Miocardiopatia se bazează pe microangiopatie, neuropatie autonomă, scăderea biosintezei ribonucleotidelor (substraturi energetice ale metabolismului proteic) și hipoxie miocardică Semne subiective: durere în vârful inimii, neasociată cu activitatea fizică, rezistentă la nitriți, de lungă durată, dureroasă sau înjunghiată, adesea nocturnă; bătăile inimii; întreruperi în regiunea inimii, în repaus La o examinare obiectivă - tahicardie în repaus, extrasistolă, surditate a zgomotelor cardiace, în etapele ulterioare - semne de insuficiență a ventriculului drept (greutate în hipocondrul drept, presiune în epigastru după masă, predominanța diurezei nocturne în timpul zilei, oligurie, edem periferic) Semne ECG de cardiopatie - tahicardie sinusală, sinusuri Endocrinologie clinică bufnițele au aritmie, extrasistolă ventriculară, scădere a dinților principali, netezime, undă Z' bifazică, undă P înaltă, divizată, creștere a indicelui Macruso Boala coronariană (CHD) este la fel de frecventă la bărbați și femei, cu manifestări clinice dezvoltându-se cu aproximativ ani mai devreme decât la persoanele nediabetice Cursul este activ, progresiv, cu tendință la infarct miocardic În prezența neuropatiei autonome diabetice, poate exista o variantă nedureroasă a cursului bolii coronariene cu erupții cutanate și infarct miocardic atipic Semne clinice ale numelui diferenței în primul și al doilea tip de diabet zaharat La pacienţii cu diabet zaharat de tip I, boala coronariană este adesea asimptomatică; primul semn poate fi insuficiența cardiacă de tip ventricular stâng ca echivalent cu distrofia focală sau infarctul miocardic acut A doua variantă a cursului IHD este un sindrom de durere atipică în regiunea inimii, localizare și iradiere lipsită de caracter, dar oprită de nitriți A treia variantă a cursului IHD este tulburările de ritm cardiac, cum ar fi fibrilația atrială paroxistică sau extrasistola poligonală cu dezvoltarea insuficienței circulatorii Este posibil infarctul miocardic asimptomatic focal, al cărui diagnostic este stabilit întâmplător în timpul unui studiu ECG La pacientii cu diabet zaharat de tip , clinica CHD este tipica, cu un sindrom de durere angina pectorala De asemenea, sunt posibile tulburările de ritm și dezvoltarea insuficienței circulatorii de tip ventricular stâng Adesea există tulburări de conducere de diferite grade, care sunt stabilite pe ECG În cazul dezvoltării unei blocaje transversale complete, simptomele clinice corespund sindromului Mori Agni-Adams-Stokes Infarctul miocardic în diabet este adesea însoțit de sângerare gastrică (echivalent cu DIC) sau dezvoltarea unui anevrism al ventriculului stâng al inimii Înfrângerea organelor ORL Patogenia se bazează pe microangiopatie, neuropatie autonomă, alterarea metabolismului glucozei și proteinelor Clinică: membrana mucoasă a nasului și a faringelui este uscată, hiperemică, cu un relief netezit din cauza dezexamării epiheliului pe fondul deplasării acidotice locale Membrana mucoasă a epiglotei, corzile vocale este hiperemică, cu o nuanță de zmeură ("laringele de zmeură") Amigdalele palatine sunt hiperemice, adesea atrofice, în lacune existând exudat seros-purulent, "falsă amigdalita" În frotiuri din conținutul golurilor - forme degenerative de leucocite, epiteliu dezumflat І 'mnm (diabet zaharat Urechea externă - mâncărime, dopuri de sulf, depuneri de lipide în stratul fibros al membranei timpanice sau atrofie a părții centrale Urechea medie - otita prelungita, asimptomatica, cu tendinta de perforare a membranei timpanice Tulburări vestibulare ale urechii interne, pierderea auzului Disfuncția glandelor endocrine la pacienții cu diabet zaharat se datorează diverselor cauze: în DZ I poate exista tireotoxicoză datorată gușii toxice difuze La ora; iar pacientii dezvolta tiroidita autoimuna, insuficienta cronica a cortexului suprarenal, ca manifestari autoimune sistemice Încălcarea funcției glandelor sexuale La bărbații cu decompensare prelungită, impotența se dezvoltă din cauza deteriorării biosintezei androgenilor, microangiopatiei vaselor gesticulelor și neuropatiei autonome În căsătorie pe fondul decompensării diabetului, apare amenoreea secundară Încălcarea funcției gonadelor poate fi tranzitorie Compensarea diabetului contribuie la restabilirea activității sexuale Complicații tardive ale diabetului Durata și calitatea vieții în DM depind în mare măsură de dezvoltarea așa-numitelor sale "târzii" - complicații cronice, a căror intensitate este direct dependentă de calitatea compensării DM S-a dovedit că o scădere cu % a nivelului de HbAIc duce la o scădere a riscului de apariție a complicațiilor tardive ale DZ cu - % Cu compensarea inadecvată a DZ, riscul unei diferențe de boli cardiovasculare (IHD, accident vascular cerebral) crește de - ori, amputațiile extremităților inferioare - de - de ori, insuficiența renală cronică - de ori comparativ cu populația fără DM În plus, DZ este principala cauză a orbirii din lume În clasificarea complicațiilor tardive ale diabetului se disting microangiopatiile - afectarea vaselor de calibru mic (capilare, arteriole, venule), macroangiopatiile - afectarea vaselor de calibru mediu și mare, neuropatie și sindrom de diabet și picior Complicații tardive (cronice) ale diabetului I Microangiopatie: • retinopatie diabetică; ■ nefropatie diabetică Endocrinologie clinică Și, Macroangiopatie: • afectarea vaselor inimii (boală cardiacă ischemică); • afectarea vaselor creierului (boală ischemică a creierului); • afectarea vaselor periferice ale extremităților (până la ocluzie) III neuropatie diabetică; IV Sindromul piciorului diabetic (leziuni ale nervilor periferici, pielii, țesuturilor moi, oaselor, articulațiilor) Angiopatiile diabetice se caracterizează prin vasoconstricție progresivă, ducând la afectarea perfuziei locale și la dezvoltarea hipoxiei datorită îngroșării membranei bazale a vaselor de diferite calibru și localizare, crescând permeabilitatea acesteia și disfuncția ulterioară a celulelor endoteliale, mușchiului neted și celulelor interstițiale În patogenia complicațiilor DZ sunt importanți factorii genetici (moștenirea poligonală) și decompensarea recurentă sau prelungită a DZ cu sindrom de hiperglicemie cronică și tulburări metabolice Bazele biochimice ale patogenezei complicațiilor tardive ale DZ includ: toxicitatea glucozei; activarea căii de metabolizare a poliolului independent de insulină; ns glicarea enzimatică a proteinelor cu formarea de produși finali de glicozilare; expresia factorilor de creștere induși de glucoză; activarea formării citokinelor și creșterea activității proteinei kinazei C; epuizarea mioinozitolului celular; deteriorarea matricei extracelulare; încălcarea proliferării celulare; stresul oxidativ (un dezechilibru între formarea radicalilor liberi și efectul protector al antioxidanților) În plus, există o scădere a sarcinii negative a membranelor celulare, ceea ce afectează proprietățile adezive ale celulelor sanguine Încălcarea transportului de cationi și creșterea reabsorbției de sodiu este inversată de o creștere a tensiunii arteriale Dislipidemia, caracterizată printr-o creștere a nivelului colesterolului lipoproteic cu densitate mică și foarte mică și o creștere a nivelului colesterolului cu lipoproteină cu densitate mare, este o condiție pentru dezvoltarea și progresia aterosclerozei (Fig ) Ca urmare a unui complex de tulburări metabolice, se dezvoltă nu numai modificări patologice locale în starea membranei vasculare banale, ci și anumite tulburări hemodinamice Ciatui Diabet zaharat Fig- Factori patogenetici în dezvoltarea complicațiilor diabetului schniya - dilatarea microvaselor organelor țintă, creșterea presiunii hidrostatice intracapilare și afectarea autoreglării fluxului sanguin capilar Tulburările hemodinamice pot fi reversibile odată cu manifestarea diabetului, dar cu cursul prelungit și decompensarea, tulburările hemodinamice devin ireversibile În acest caz, hiperperfuzia organelor și țesuturilor este înlocuită cu hipoperfuzie din cauza tulburărilor metabolice ireversibile descrise mai sus și a modificărilor în structura membranei bazale a vaselor de sânge Hipoperfuzia determină hipoxie tisulară și activarea producției de factori de creștere (factori de creștere a insulinei, factori de creștere a fibroblastelor, vasoprol și factor ferativ, factor de creștere hepatică, factor de creștere trombocitară) Retinopatia diabetică și nefropatia diabetică sunt considerate a fi cele mai semnificative complicații microangiopatice ale DZ Retinopatia diabetică este afectarea vaselor retiniene (microanevrisme, hemoragii, modificări exsudative, proliferarea vaselor nou formate în fundus), principala cauză a orbirii în țările dezvoltate La analizarea frecvenței de înregistrare a retinopatiei în DZ I, s-a observat o corelație cu durata bolii; cu o durată a bolii de până la ani, se înregistrează retinopatia Endocrinologie clinică în - % din cazuri, cu o durată a diabetului zaharat de la la ani, frecvența de depistare a retinopatiei crește la - %, cu o durată a bolii de peste de ani, ajunge la %, În în cazul diabetului , când retinopatia diabetică este diagnosticată, este detectată la - % dintre pacienți, cu o durată a bolii de la la ani - la - % și cu o durată a diabetului de - ani - în - %, respectiv Conform clasificării general acceptate în prezent (Koner E , Porta M , ), se disting următoarele etape de dezvoltare secvenţială ale retinopatiei / Retinopatia neproliferativă se caracterizează prin modificări patologice ale retinei sub formă de microanevrisme, hemoragii, edem retinian și focare exudative Hemoragiile, de regulă, au forma unor puncte mici sau pete de formă rotunjită, de culoare închisă, localizate în zona centrală a fundului ochiului sau de-a lungul venelor mari din straturile profunde ale retinei Poate apariția unei hemoragii de aspect întrerupt Exsudatele dure și moi sunt localizate în principal în partea centrală a fundului de ochi și au o culoare galbenă sau albă, limite clare sau neclare Un element important al retinopatiei diabetice neproliferative este edemul retinian, localizat în regiunea centrală (maculară) sau de-a lungul vaselor mari P Retinopatia proliferativă se caracterizează prin prezența unor anomalii venoase (claritate, sinuozitate, anse, dublare și/sau fluctuații pronunțate ale calibrului vaselor), o cantitate mare de exsudate dure și "de bumbac", anomalii microvasculare intraretinale, multe mari retiniene hemoragii II Retinopatia proliferativă se caracterizează prin neovascularizarea capului nervului optic și/sau a altor părți ale retinei, hemoragii în corpul vitros formarea de țesut fibros în zona hemoragiilor preretiniene Vasele nou formate sunt foarte subțiri și fragile, în urma cărora apar adesea hemoragii noi și repetate Tracțiunea vitriorstipală educată duce la dezlipirea retinei Vasele nou formate ale irisului (rubeoza) cauzează adesea dezvoltarea glaucomului secundar (rubeos) Apariția simptomelor clinice (plângeri de acuitate vizuală redusă, apariția de "muște" în fața ochilor) este strâns asociată cu localizarea modificărilor patologice la nivelul retinei și cu implicarea regiunii maculei în procesul patologic și cu dezvoltarea exudativelor , maculopatie ischemică sau edematoasă Principalele cauze ale scăderii accentuate a vederii în retinopatia diabetică includ maculo- G iaaa ml/min); Creștere PC; hipertrofie renală, normoalbuminurie mg/zi) Se dezvoltă la debutul diabetului zaharat Stadiul modificărilor structurale inițiale ale țesutului renal Îngroșarea membranelor bazale ale capilarelor celulelor; expansiunea creierului; RFG ridicat persistă; normoalbuminurie la - ani de la debutul diabetului Nefropatie de debut Microalbuminurie (de la la mg/zi); GFR este mare sau normal; creștere instabilă a tensiunii arteriale la - ani de la debutul diabetului Nefropatie severa Proineurin (peste mg/zi); GFR normal sau moderat redus; inerienie arterială - ani de la debutul diabetului Uremie Scăderea RFG ml/min x , m Tabelul Clasificarea albuminuriei Tip de albuminurie Excreția urinară a albuminei Concentrația de albumină cu o singură colectare de urină pe zi Normoalbum inurie mcg/min > mg > mg/l Endocrinologie clinică Pentru determinarea RFG se folosește testul Rsberg-Tareev, bazat pe studiul clearance-ului creatininei endogen pe zi sau scintigrafia renală Hiperperfuzia renală se caracterizează printr-o creștere a fluxului sanguin renal, ceea ce poate fi confirmat de studiul lui Dotzler asupra vaselor renale Cu toate acestea, din cauza variabilității individuale mari a vitezei fluxului sanguin renal, acest studiu nu este recomandat pentru evaluarea individuală Hipertonia intraglomerulară se caracterizează prin creșterea tensiunii arteriale în capilarele glomerulilor renali, dar, în ciuda faptului că hipertensiunea riglomerulară viu este considerată în prezent cauza principală a diferitelor nefropatii diabetice, nu este posibilă cuantificarea acestor tulburări în practica clinică În stadiile ulterioare, pentru a diagnostica nefropatia diabetică, proteinuria este detectată cu sediment urinar nemodificat și o scădere a RFG detectarea progresiei tulburărilor de echilibru azotat (niveluri crescute de uree și creatinină în serul sanguin), o creștere a hipertensiunii arteriale În plus, în manifestările clinice ale stadiilor târzii ale nefropatiei, este posibil să se identifice simptome și sindroame care caracterizează o afectare progresivă a funcției renale Destul de des, sindromul nefrotic se dezvoltă cu proteinurie masivă (> , g/zi), hipoalbuminemie, hipercolesterolemie, edem periferic sever și posibilă dezvoltare a anasarca O manifestare frecventă a intoxicației azotemice sunt tulburările dispeptice O scădere a producției de eritropoietină duce la dezvoltarea și progresia anemiei Disfuncția rinichilor este însoțită de tulburări severe ale homeostaziei fosfor-calcului din cauza scăderii sintezei calcitriolului, retenției de fosfor și scăderii calciului odată cu dezvoltarea osteodistrofiei renale și a altor simptome Caracteristicile sindromului nefrotic în nefropatia diabetică: • sindrom edematos pronunțat, care nu corespunde în totalitate gradului de hipoalbuminurie; • rezistenta la diuretice; • persistența pe termen lung a albuminuriei cu progresia funcției renale afectate De la debutul proteinuriei persistente, rata de scădere a RFG a fost în medie de ml/min/lună, ducând la dezvoltarea Gnshi (diabet Iharpy insuficienta renala n-minala deja - lei dupa eliminarea proteinuriei Luând în considerare caracteristicile descrise ale dezvoltării și evoluției nefropatiei diabetice, este necesar să se efectueze un screening direcționat pentru a diagnostica patologia într-un stadiu incipient La pacienții cu SD în absența proteinuriei, este necesar să se investigheze prezența microalbuminuriei de cel puțin dată pe an după ani de la debutul bolii (cu debutul diabetului zaharat după pubertate; sau cel puțin dată pe an) an din momentul în care a fost pus diagnosticul de diabet la vârsta de ani În diabetul de tip , microalbuminuria se recomandă a fi examinată cel puțin o dată pe an din momentul în care se pune diagnosticul de diabet În prezența microalbuminuriei (proteinurie) ), este necesar să se investigheze rata de creștere a proteinuriei (în urina zilnică), rata de scădere a RFG (în funcție de clearance-ul creatininei) și creșterea hipertensiunii arteriale de cel puțin ori în - luni Neuropatia diabetică este cea mai precoce și cea mai frecventă complicație a DZ, înregistrată la - % dintre pacienți O astfel de gamă de variabilitate în înregistrarea neuropatiei se datorează diferitelor abordări ale diagnosticului În plus, incidența neuropatiei ia depinde de compensarea și durata diabetului Spre deosebire de alte complicații tardive, neuropatia poate fi detectată în timpul manifestării (D I ( , %), care este de ori mai puțin frecventă decât în diabetul de tip Patogenia neuropatiei diabetice se bazează pe decompensarea pe termen lung a DZ, care provoacă tulburări metabolice care duc la patologia fibrelor nervoase În prezent, există mai multe teorii ale dezvoltării neuropatiei diabetice I Teoria șuntului poliol-sorbitol, care explică dezvoltarea neuropatiei prin activarea formării sorbitolului activ osmotic datorită activării unei căi alternative independente de insulină a metabolismului glucozei - șuntul poliol Glucoza este transformată în sorbitol de către aldozo reductază, care este transformată în fructoză de către sorbitol dehidrogenază Cantitatea de sorbitol dehidrogenază în hiperglicemie este relativ insuficientă, astfel încât există o acumulare intracelulară de sorbitol și fructoză, care au hidrofilitate, și începe difuzia lichidului în celula nervoasă ' Aldoza reductaza este localizată în principal în celulele Schwann responsabile de mielinizarea nervilor, în timp ce dehidrogenarea sorbitolului este localizată în principal în axoni O creștere a presiunii osmotice intracelulare determină umflarea neuronilor și deconjugarea axoglială (deconectarea neurolemocitelor de la axoni) Cu exceptia Endocrinologie clinică În plus, activarea căii sorbitolului epuizează rezervorul de mioinozitol, un substrat pentru sinteza fosfolipidelor membranare care modulează activitatea enzimei Na/K-ATPaza Asemănarea structurii mioinozitolului și glucozei le face competitori pentru glucoză- -fosfat și pentru sistemul de transport, prin urmare, o scădere a nivelului de mioinozitol duce la o scădere a activității fazei Na/K-A și a potenţial transmembranar Ca urmare, metabolismul energetic în nerv, transportul intraaxonal și viteza de transmitere a impulsurilor nervoase, precum și transportul mediatorilor în sinapsă sunt perturbate, ceea ce duce la afectarea repolarizării neuronale și la disfuncția ulterioară Teoria microangiopatiei endoneurale și a stresului oxidativ se bazează pe leziunea va cha nervorum cu dezvoltarea ischemiei endoneurale cronice, apariția microhemoragiilor, afectarea proprietăților psolinei ale sângelui (agregarea și aderența eritrocitelor și trombocitelor, activarea proceselor de coagulare), o scădere a sintezei prostaglandinelor, o modificare a funcției celulelor endoteliale vasculare, îngroșarea membranei bazale, creșterea rezistenței vasculare și dezvoltarea ulterioară a tulburărilor metabolice Hipoxia endoneurală dezvoltată inhibă procesele de oxidare biologică, duce la activarea factorilor oxidativi, o scădere a protecției antioxidante și o scădere a sintezei NO, un puternic factor de vasodilatație Deficiența de NO provoacă angiospasm endoneural și ischemie cronică a nervului periferic care duce la disfuncție neuronală Ipoteza metabolică a glicozilării neenzimatice și enzimatice a proteinelor membranare și citoplasmatice se bazează pe activarea formării produsului final al glicozilării - glicozaminoglicanul nesulfatat, care reduce formarea de proteoglicani și afectează funcția mezangială a celulelor În procesul de sinteză a produsului final al glicozilării, se formează compuși stabili: produse Amadori care modifică structura și funcția proteinelor, în special mielina, tubulina; se dezvoltă dezorganizarea structurii miofibrilelor și neurocilindrilor, ceea ce duce la demielinizarea fibrelor nervoase și la disfuncția neuronilor Conceptul de factor de creștere a nervilor afectați se bazează pe dovezile unei scăderi a nivelului factorilor neurotrofici, inclusiv a factorului de creștere a nervilor Un rol suplimentar în formarea neuropatiei poate fi jucat de efectele neurotrope directe și indirecte ale insulinei prin factorii de creștere asemănători ipsutinei / 'tanti Duauem de zahăr Conceptul imunologic, care se bazează pe un fenomen imunologic binecunoscut bazat pe o oarecare asemănare structurală între insulină și factorul de creștere a nervilor, înregistrat la pacienții cu DZ și neuropatie, este o creștere a nivelului sanguin al complexelor imune și a produselor de degradare ai complex prezența anticorpilor la structurile țesuturilor nervoase, ganglionii simpatici, medula suprarenală, p vag, decarboxilaza acidului lugpminic Există mai multe clasificări fundamental diferite ale neuropatiilor diabetice Una dintre cele mai comune clasificări a neuropatiei diabetice (Thomas R K , Ward J ll, (ivene DA, ): I Neuropatie senzorio-motorie: • simetric; • focal: mononeuropatie sau polifocal II Neuropatie autonomă (vegetativă); • cardiovasculare (hipotensiune arterială ortostatică, sindrom de denervare cardiacă); • gastrointestinale (atonie gastrica, diskinezie biliara, enteropatie diabetica); • urogenital (cu disfunctie vezica urinara, disfunctie sexuala); • scăderea capacităţii de a recunoaşte hipoglicemia; • încălcarea funcției elevului; • disfuncție a glandelor sudoripare (disfuncție sudomotorie) Manifestările clinice ale neuropatiei diabetice variază în funcție de forma clinică a bolii Cea mai frecventă formă de neuropatie senzoriomotorie se caracterizează prin prezența simptomelor care se agravează noaptea (furcături, arsuri, amorțeală, durere, convulsii), durere difuză (trunchi), hiperestezie, slăbiciune musculară (șoareci proximali) până la dezvoltarea parezei și atrofie (amiografie), tulburări severe de sensibilitate (durere, temperatură), ducând la arsuri nedureroase, răni, escare În plus, se formează succesiv reflexe afectate (Dhypo- și areflexia) și ulcere ale piciorului, neuroosteoartropatie (picior de Charcot) Având în vedere varietatea simptomelor, se pot utiliza diverse abordări metodologice pentru a verifica diagnosticul Abordarea optimă este o examinare atentă a membrelor cu definirea diferitelor tipuri de sensibilitate Endocrinologie clinică Leziuni ale sistemului nervos periferic Radiculopatie Patogenia se bazează pe demielinizarea cilindrilor axiali din rădăcinile posterioare și coloanele măduvei spinării Simptome CD inice - încălcarea sensibilității musculare profunde, dispariția reflexelor tendinoase, ataxie, instabilitate în poziția Romberg Dureri ascuțite, pupile neuniforme (pseudotabele diabetice) Mononeuropatie Agentul patogen se bazează pe înfrângerea perechilor individuale de nervi cranieni Semnele clinice sunt diplopie, oftalmoplegie sau altele, în funcție de localizarea leziunii Polineuropatia este cea mai comună formă de afectare a sistemului nervos periferic Payugepez se bazează pe deteriorarea terminațiilor nervoase terminale din cauza metabolismului afectat al vitaminelor B, activarea șuntului poliol pentru acumularea de sorbitol și hidratarea celulelor Semne clinice - parestezie, modificări ale sensibilității dureroase: mai întâi hiperestezie, apoi hipoestezie Posibile tulburări trofice cu formarea de ulcere profunde în partea plantară a piciorului Amiotrofina este o încălcare a sensibilității la durere în zona suprafeței anterioare a coapsei și a extensorilor picioarelor Neuropatia autonomă În centrul patogenezei se află înfrângerea sistemului nervos autonom la nivelul ganglionilor simpatici Simptome clinice: hipotensiune arterială ortostatică, diaree nocturnă, atonie vezicală, dischinezie biliară, atonie gastrică, hiperhidroză Leziuni ale sistemului nervos central encefalopatie În centrul patogenezei encefalopatiei acute se află hipoxia cerebrală din cauza unei stări de hipoglicemie Semne clinice - stare soporoasă, sindrom convulsiv epileptiform, comportament inadecvat La baza encefalopatiei cronice se află decompensarea pe termen lung a diabetului zaharat, alternarea cetoacidozei și hipoglicemiei Manifestările clinice sunt iritabilitatea, conflictul, scăderea capacității de muncă asociate cu stresul intelectual Sindromul piciorului diabetic (DFS) însoțește adesea atât diabetul de tip , cât și diabetul de tip Patogenia se bazează pe neuropatie distală, microangiopatie, artropatie, osteoporoză și afectarea fluxului sanguin principal în vasele extremităților inferioare Conform clasificării acceptate, în practica clinică se disting formele neuropatice, ischemice, neuroischemice ale sindromului piciorului diabetic iaeti ( acharya diabet Forma neuropatică se datorează în principal microcirculației afectate cu afectarea vaxa nervoruiti, modificări ale senzațiilor senzoriale, dureroase, tactile și de temperatură și osteoartritei Modificările diferitelor tipuri de sensibilitate asociate cu neuropatia distală se dezvoltă treptat, trecând prin mai multe etape În stadiile incipiente, sensibilitatea tactilă și senzorială este perturbată, apoi durerea și temperatura Astfel, utilizarea testelor pentru determinarea fiecărui tip de sensibilitate permite nu numai determinarea prezenței unui semn care caracterizează sindromul formei neuropatice a piciorului diabetic, ci și stabilirea stadiului de dezvoltare a procesului patologic Examenul clinic ajută la determinarea prezenței osteoartropatiei, în care există un "picior cubic" cu o înălțime mare și picioare plate transversale În plus, densitometria osoasă prezintă adesea semne de osteopenie sau osteoporoză Varianta neuropatică a sindromului piciorului diabetic poate fi însoțită de umflături, tulburări trofice ale pielii și țesutului subcutanat, în principal în zona suprafeței plantare, ulcere profunde care nu sunt însoțite de durere din cauza scăderii sensibilității la durere, dar sunt predispuse la supurație cu eventuala adăugare de osteomielite Forma neuropatică a sindromului piciorului diabetic se dezvoltă la majoritatea pacienților cu diabet zaharat și poate fi cauza amputației și a capacității toracice reduse În acest sens, introducerea în practică a metodelor de diagnosticare precoce a acestui sindrom, înainte de apariția tulburărilor trofice ireversibile, are o importanță prognostică deosebită În acest scop, este oportun să se creeze "săli pentru picior diabetic" în dispensarele regionale și din oraș, dotate cu echipamente moderne pentru diagnostic și tratament Și forma semică a sindromului piciorului diabetic este cauzată de deteriorarea vaselor principale de către ateroscleroză cu formarea de calinați în jurul întregului perimetru al arterelor, îngustarea lumenului acestora și dificultatea fluxului sanguin Semne clinice - durere la picioare la mers, sindrom de claudicație intermitentă La examinare, colorarea "marmură" a pielii, alopecia în zona picioarelor, hipotermia picioarelor și picioarelor, o slăbire accentuată sau absența pulsației în zona arterelor tibiale posterioare, poplitee și femurale sunt observat Endocrinologie clinică tesuturilor si dezvoltarea gangrenei uscate sau umede Criteriile suplimentare de diagnostic pentru forma ischemică a piciorului diabetic includ reovazografia cu teste funcționale folosind vasodilatatoare, radiografia pentru detectarea calcificării arterelor principale și angiografia cu utilizarea agenților de contrast pentru a stabili starea fluxului sanguin principal și colateral Forma neuroischemică a sindromului piciorului diabetic este caracterizată prin trăsături patogenetice ale variantelor neuropatice și ischemice și o combinație de semne clinice atât ale formelor ischemice, cât și ale formelor neuropatice Se observă în principal la pacienții cu diabet zaharat de tip cu o durată a bolii de - ani Diagnosticul DZ și tulburări ale metabolismului carbohidraților Pentru verificarea și inițierea în timp util a terapiei pentru DM și alte tulburări ale metabolismului carbohidraților, este necesar să se aleagă metodele și criteriile optime de diagnosticare a HAC, dacă diagnosticul DM este de obicei stabilit de un nivel ridicat de glicemie bazală, atunci pentru a determina DM , care este K ()% din toate formele de DM, "standardul de aur" în întreaga lume este testul standard de toleranță la glucoză orală (OPT), criteriile moderne pentru care sunt prezentate în tabelul , Tabelul Criterii de diagnostic pentru DZ și alte tulburări ale metabolismului carbohidraților (BOZ, ) Nivelul glucozei, mmol/l Plasma cu sange integral capilar venos capilar venos Diabet Repaus alimentar la ore după OPT cu g glucoză > , > , > , > , > , > , > , > , capitolul Toleranță afectată la, (NTG) LOU ON N' Postul , și > , și > , și > , și Oi i s g glucoză , și > , și , și > , și ! , & , După ore - - > Glicemie nocturnă , - , ' , , HbA c , Endocrinologie clinică Tabelul Valorile țintă ale glicemiei și HbA c în DM HBA c, % glicemie a jeun, mmol/l Glicemie postprandială, mmol/l ADA (American DA) unități: І - h Insulină cu acțiune prelungită h - h - u: h > u: - h Tabelul Cele mai frecvent utilizate preparate de insulină cu acțiune scurtă Producator de medicamente ■-id insulina Actrapid NM Humulin R Insuman - Rapid Novo Nordisk, Danemarca Elie Lili, SUA Sanofi-Anoniis, Germania Insulină umană modificată genetic Insulină umană modificată genetic Insulină umană modificată genetic Gensulin R Bioton, Polonia Insulină umană modificată genetic Monosvinsu-lin MK Belmedprepara-ty, RB Pork Monoinsulină CHR Belmedpreparaty, RB Insulină de inginerie umană Tabelul Cel mai frecvent utilizate preparate de insulină cu acțiune prelungită Producător de medicamente Tip de insulină Protafan NM Novo Nordisk, Danemarca Insulină umană modificată genetic Gensulin N Bioton, Polonia Insulină umană modificată genetic Humulin N Eli Lily, SUA Insulină umană modificată genetic N-insulină bazală Sanofi-Aventis, Geomania Insulină umană modificată genetic Semilong (lung) Belmedp reparație, RB Pork Protamine ChS Belmedprepara-ty, RB Insulină umană modificată genetic / tttua , ( 'acharnyy duafiem Când efectuați terapia cu insulină, urmați un grashgіdp abordări fundamental diferite Prima este terapia cu insulină doar cu ragami cu acțiune scurtă, indicată în cazul unui diagnostic stabil, decompensare a diabetului zaharat și diferite tipuri de tremor și boli acute Al doilea este terapia combinată cu insulină-insulina, pe care pacientul o primește în ambulatoriu La determinarea schemei de terapie cu insulină pentru condiții ambulatoriu , mmol / l) după hipoglicemie nocturnă ( , mmol / l) cu un nivel normal de glicemie la miezul nopții și la dimineața În copilărie, cea mai frecventă complicație este fenomenul zorilor, care este cauzat de producția hepatică de glucoză, creșterea producției de hormoni contrainsulari și dezvoltarea rezistenței la insulină Pentru a identifica și ajusta doza pentru aceste condiții Endocrinologie clinică yaniyah se recomandă monitorizarea nivelului glicemiei în timpul zilei ( - r / zi) Cea mai bună opțiune este Sistemul de monitorizare continuă a glucozei (CGMS), care oferă determinarea a până la de valori glicemice în de ore, dar nu vă permite să evaluați rezultatele în timp real Atunci când se efectuează terapia cu insulină, o componentă obligatorie a sistemului de măsuri terapeutice este monitorizarea la domiciliu a glicemiei cu ajutorul glucometrelor portabile Recomandări ale diviziei științifice a grupului de lucru privind înregistrarea glicemiei cu electrozi selectivi a Federației Internaționale de Chimie Clinică și Medicină de Laborator, dar determin automonitorizarea glicemiei '!' necesitatea de a utiliza sisteme de testare calibrate exclusiv cu plasmă (pentru a reduce probabilitatea de eroare) și să indice că frecvența testării cu administrare repetată de insulină ar trebui să fie de cel puțin - r / zi (dacă este necesar, pronodipkzі noaptea, pre- și trebuie făcute determinări postprandiale În prezent, s-a dovedit incontestabil că doar menținerea pe termen lung a indicatorilor normali de compensare a diabetului (HbAIc , mmol/l; • colesterol cu lipoproteine cu densitate mare / mm Hg i; • glicemie a jeun > , mmol/l Incidența DM în combinație cu sindromul metabolic, pe de o parte, determină riscurile mari de boli cardiovasculare, iar pe de altă parte, tacticile de tratament, incluzând nu numai terapia hipoglicemiantă, ci și măsurile care vizează corectarea tensiunii arteriale și dislipidemie Tratamentul diabetului de tip include utilizarea obligatorie a recomandărilor pentru modificarea stilului de viață (nutriție rațională, activitate fizică - activă și pasivă, dispoziție psihologică), numirea unor medicamente hipoglicemiante și corectarea afecțiunilor asociate (în primul rând obezitate, hipertensiune arterială, dislipidemie) Recomandările nutriționale includ: • reducerea caloriilor zilnice pentru a reduce greutatea corporală cu un raport echilibrat de proteine, grăsimi și carbohidrați; • restrângerea carbohidraților ușor digerabili și îmbogățirea dietei cu fibre grosiere; • restrângerea grăsimilor din burtă; • restricţie de sare (Fig ) G, mea Diabet zaharat Orez Principiile recomandărilor alimentare pentru diabetul de tip Dietele de reducere sunt recomandate persoanelor supraponderale (IMC , - , kg/m ) sau obezi (IMC > , kg/m ) Pentru majoritatea pacienților, aportul caloric zilnic ar trebui să fie de - kcal/zi pentru femei și - kcal/zi pentru bărbați Raportul recomandat de ingrediente alimentare include - % proteine, - % carbohidrați și până la % grăsimi În același timp, conținutul de grăsimi saturate din dietă nu trebuie să depășească % din aportul caloric zilnic S-a dovedit că acizii grași omsga- din uleiul de pește sau uleiul de măsline - derivați ai acidului eicosapentaenoic - au un efect pozitiv asupra spectrului lipoproteinelor aterogene și asupra compoziției lipidice a membranelor celulare, deci introducerea uleiului de măsline și a fructelor de mare în se recomanda dieta Dietele sărace în carbohidrați nu sunt recomandate pentru diabetul de tip (glucide totale , > , Plasmă, glicemie venoasă pe stomacul gol / înainte de masă, mmol / l; , > , = , Glicemia capilară (autocontrol): pe stomacul gol înainte de masă, mmol/l, , , - , după mese (vârf), mmol/l , Medicamentele de elecție în prescrierea terapiei hipoglicemiante sunt medicamentele din grupa bigushiidelor, iayulidindione, uree sulfonil și insulina În plus față de medicamentele de mai sus, în tratamentul complex al diabetului de tip , se pot utiliza inhibitori ai absorbției de burbot și lucoză, inhibitori ai absorbției grăsimilor, meglitinide (agenți glicemici postprandiali), incretine, inhibitori ai dipeipidil peshidazei pentru a asigura normoglicemia Liguanidele, în special meiformina, sunt printre medicamentele de primă alegere, datorită dovezilor efectului său pozitiv nu numai asupra metabolismului carbohidraților, ci și asupra rezultatelor pe termen lung ale DZ - complicații vasculare, inclusiv mortalitate cardiovasculară Biguanidele sunt derivați din seria guanidinei În practica clinică se folosesc în prezent preparate derivate din dimetil biguanidă (glucofag, iofor, metformină, diformină etc ) Metforminul nu are efect asupra secreției de insulină și este incapabil să acționeze în absența insulinei, astfel încât principalele sale efecte pot fi clasificate ca post-receptoare și extrapancreatice Principalul mecanism de acțiune al metforminei este creșterea ratei de utilizare a glucozei de către hepatocite și miocite datorită activării glicolizei anaerobe, care poate fi însoțită de o acumulare crescută în țesuturi a produselor de glicoliză anaerobă - acizii piruvic și lactic În același timp, gluconeogeneza este inhibată, drept urmare este însoțită de ilicogenizarea ficatului, încetinind procesele de lipogeneză și infiltrarea grasă a hepatocitelor Ca urmare, are loc o restabilire a utilizării glucozei de către celulele adipoase și musculare datorită activării transportatorilor de glucoză (GLUT- și GLUT- ) și a glucozei intracelulare / ximi (diabet zaharat ii i și>i Inhibarea lipogenezei se manifesta printr-o usoara scadere a i si i tezei lipidelor aterogene Efectul pozitiv al metforminei se manifestă ca o încetinire a absorbției glucozei și a grăsimilor în intestin și activarea dipolului, rezultând o scădere a nevoii de exces de secreție de insulină și o scădere a hiperinsulinemiei inițiale De remarcat este efectul metforminei, care este benefic în tratamentul pacienților cu diabet zaharat de tip și obezitate - biguanidele au proprietăți anorectiginoase Acest efect al metforminei nu persistă la utilizarea pe termen lung, dar permite ca pierderea în greutate să fie mai ușor atinsă la începutul terapiei prin facilitarea eforturilor lui Papien Ia de a respecta recomandările dietei de reducere și de a preveni creșterea în greutate în timpul tratamentului pe termen lung Există dovezi ale unui efect pozitiv al metforminei asupra proprietăților hemoreologice ale sângelui prin creșterea activității fibrinolitice a sângelui, reducerea nivelului de activator al plasminogenului tisular, reducerea nivelului factorului von Willebrand și reducerea agregării trombocitelor; Metforminul normalizează, de asemenea, permeabilitatea capilară patologică După cum sa menționat mai sus, metformina este medicamentul de primă alegere la începutul tratamentului pentru diabetul de tip Doza inițială de metformină ar trebui să fie de mg/zi În plus, doza este titrată la fiecare - zile până la obținerea unui efect terapeutic (doza maximă zilnică este de m ) Doza terapeutică medie de metformină, care asigură raportul optim "eficacitate-efecte secundare" este de mg/zi Se recomandă administrarea metforminului în timpul meselor Este acceptabilă utilizarea combinațiilor de metformină cu derivați de sulfonil uree, tiozol sau n-dione, meglitinide, inhibitori de cz-glucozidază, insulină Metformina este disponibilă în prezent ca preparate cu acțiune scurtă și prelungită În tractul gastrointestinal, metformina este bine absorbită, apoi practic este metabolizată și nu este legată de proteinele plasmatice, este excretată prin rinichi Acumularea de metformină este foarte mică % din metformina cu acțiune scurtă este excretată în - ore, iar excreția completă este înregistrată în - ore Conform numeroaselor observații, probabilitatea de a dezvolta acidoză lactică la utilizarea metforminei este de , la de pacienți pe an Astfel, metformin: • are efect antihiperglicemiant, deoarece nu afectează insulinemia Endocrinologie clinică • are efect anorectic; ' potențează efectul hipolipemiant; • activează fibrinoliza, reduce inhibitorul activatorului plasminogenului- , încetinește proliferarea fibrelor musculare netede; • reduce rezistenta periferica la insulina; • inhibă gluconeogeneza în ficat; • inhibă absorbția glucozei în intestinul subțire; • imbunatateste utilizarea glucozei in ficat, muschi, tesutul adipos În plus, conform rezultatelor IJ KPDS, metformina în diabetul de tip reduce riscul de infarct miocardic cu %; % risc de deces (din toate cauzele); % risc de deces din cauza diabetului; cu % toate complicațiile diabetului (comparativ cu terapia cu derivați de sulfoniluree și terapia cu insulină p= , pentru toate decesele și p= , pentru complicațiile diabetului) Dovada efectului protector cardiovascular al metforminei se datorează naturii multifactoriale a mecanismelor de protecție vasculară Contraindicații la numirea metforminei: • cetoacidoza si alte stari de coma si precomatoasa; • sarcina, lnktsion; • infectii acute sau exacerbari ale bolilor infectioase si inflamatorii cronice; • intervenții chirurgicale (programate și de urgență); • disfuncție a rinichilor, ficatului; - Insuficiență cardiovasculară (cronică sau acută), infarct miocardic sau angină progresivă; • gangrena și alte blocaje ale vaselor periferice cu manifestări clinice de ischemie; • boli pulmonare cu simptome de insuficiență pulmonară și hipoxie manifestă; • anemie (de orice origine); • abuzul de alcool (alcoolism cronic) În plus, nu se recomandă prescrierea de biguanide în combinație cu medicamente care agravează dezvoltarea acidozei lactice (salicilați, barbiturice), atunci când se utilizează substanțe radioopace, pe fondul deshidratării severe de orice etiologie Intoleranța individuală la metformină se manifestă sub formă de tulburări dispeptice, disconfort în regiunea epigastrică, gust metalic în gură Fenomene dispeptice (greață, vărsături, disconfort sau durere în abdomen, tulburări ale scaunului / itiua (diabet zaharat etc ) sunt adesea trecătoare și dispar la administrarea medicamentului în timpul sau după masă Reacțiile alergice sunt extrem de rare și se manifestă prin mâncărime și erupții cutanate Afecțiunile hipoglicemice sunt practic excluse (cu monoterapie) Utilizarea pe termen lung a metforminei duce la o scădere a absorbției vitaminei B în intestin și, prin urmare, ținând cont de dezvoltarea frecventă a neuropatiilor, recomandăm să i se administreze cure regulate de terapie cu vitamine, care va preveni efectele adverse deficiența vitaminei B asupra funcției neuronale Ținând cont de caracteristicile farmacologice ale metforminei Riscul de apariție a acidozei lactice este minim, dar trebuie respectate anumite precauții la prescrierea acesteia: • evita supradozele de droguri; • nu prescrie metformină dacă există contraindicații; • odată cu dezvoltarea stărilor acute care conduc la dezvoltarea hipoxiei, metforminul trebuie anulat Derivații de sulfoniluree (SMC) stimulează secreția de insulină Prezența efectelor extrapancreatice ale preparatelor SM, inclusiv: • potențarea acțiunii insulinei asupra țesutului muscular și ficatului prin stimularea absorbției glucozei; • scăderea gluconeogenezei; • scăderea insulinezei GI active și a vitezei de degradare a insulinei; • încălcarea raportului dintre fracția de insulină liberă și legată față de o creștere a o legată; • inhibarea secretiei de glucagon; • capacitatea de a crește numărul de receptori de insulină de pe membranele celulare În practica clinică se folosesc generații de preparate SM, care diferă prin gradul de acțiune hipoglicemiantă (preparatele din prima generație se folosesc în doze determinate în zecimi de gram, iar preparatele din a doua generație sunt dozate în miligrame) Indicațiile pentru prescrierea medicamentelor SM includ (D , în primul rând la persoanele cu greutate corporală normală Utilizarea medicamentelor SM (în special generația I) pentru obezitate nu este întotdeauna optimă, deoarece au capacitatea de a provoca pe termen lung Clinic, endocrinologie hiperinsulinemie, care poate duce la creșterea în greutate și exacerbarea rezistenței la insulină, componenta principală a patogenezei diabetului de tip Efectele secundare ale medicamentelor SM includ reacții hipoglicemice, care sunt deosebit de periculoase pentru pacienții cu patologie cardiovasculară din cauza unui risc crescut de infarct miocardic și accident vascular cerebral pe fondul hipoglicemiei Probabilitatea de a dezvolta reacții hipoglicemice este maximă atunci când se utilizează glibenclamidă și clorpropamidă Trebuie amintit că reacțiile hipoglicemice care se dezvoltă ca urmare a luării medicamentelor SM se caracterizează printr-un curs lung și recurent datorită cumulării lor de către ficat Preparatele SM provoacă reacții adverse în - % din cazuri Cele mai frecvent observate tulburări dispeptice (salivație, greață, disconfort abdominal, tulburări de scaun, colestază); reacții alergice (erupții cutanate, mâncărime, dermatită etc ); posibilă inhibare a funcției osoase mo și I Utilizarea medicamentelor SM este contraindicată în: • comă și stări nerecomaoase de diverse geneze; ■ sarcina si alaptarea; • dureri intercurente, însoțite de reacții hipertermice, sindrom dureros, în timpul intervențiilor chirurgicale planificate și de urgență, gangrene; • boli însoțite de disfuncții ale ficatului, rinichilor și insuficienței cardiovasculare; • oprimarea hematopoiezei (provoacă leucopenie și trombocitopenie) În practica clinică, glibenclamida, gliquidona, gliclazida și glimspirida sunt cele mai frecvent utilizate Gyaibenkyaamid (maninil, daonil, glinil, euglucone) este un medicament de generație CM II care are un efect hipoglicemiant pe termen lung și provoacă o creștere semnificativă a nivelului de insulină Timpul biologic de înjumătățire al glibenclamidei este de de ore Glibenclamida este metabolizată în ficat cu formarea a metaboliți, dintre care au o activitate hipoglicemică pronunțată, care, împreună cu o capacitate pronunțată de a se acumula (aproximativ % din medicament este excretat în zile), explică frecvența relativ mare a hipoglicemiei pe fondul luării glibenclamidei Medicamentul este excretat de rinichi și tractul gastrointestinal (aproximativ %), iar restul de % sunt excretați nemodificat Atunci când prescrieți glibenclamidă, trebuie să fiți conștienți de posibilitatea acesteia Capitolul Diabet zaharat ioni în ficat și excreția de către rinichi, ceea ce reprezintă un pericol în dezvoltarea nefroangiopagiei sau prezența pielonefritei și a altor boli de rinichi Acțiunea glibenclamidei slăbește atunci când este combinată cu barbiturice, preparate cu acid nicotinic, saluretice, glucocorticoizi, hormoni steroizi și tiroidieni, indometacin O creștere a efectului medicamentului este observată atunci când este combinat cu inhibitori ACE, steroizi anabolizanți, pentoxifilină, salicilați, sulfonamide, tetracicline În prezent, se produce o formă micronizată de glibenclamid - maninil , ( , ) Spre deosebire de glibenclamida convențională, un efect hipoglicemiant adecvat este obținut prin granulele micronizate atunci când se administrează o doză relativ mai mică de medicament; pentru a obține efectul a mg de glibenclamid, este suficient să luați , mg din forma micronizată a medicamentului Cu toate acestea, caracteristicile metabolice și capacitatea de cumulare sunt păstrate, prin urmare, tratamentul cu maninil , trebuie efectuat cu zbor departe - puful menționat mai sus este contraindicat Glikdazid (diabston, diamicron, prsdian, reclid diabet-stop etc ) - principala sa diferență este capacitatea de a avea un efect hemobiologic cu efect hipoglicemic activ datorită introducerii unui inel heterociclic care conține azot în formula structurală a SM Riscul de acumulare a acestuia de către ficat este relativ scăzut - de aproximativ ori mai mic decât în tratamentul cu gliben-clamid Metabolizat în ficat cu formarea a metaboliți, dintre care au activitate redusă O trăsătură distinctivă a glicemiei este restabilirea unui vârf precoce, mai degrabă decât cea de a doua fază, a secreției de insulină, care evită hiperinsulinemia prelungită și are un efect pozitiv asupra compoziției lipidelor din sânge Aceste caracteristici împiedică dezvoltarea aterosclerozei Gliclazida nu provoacă creștere în greutate, care este adesea observată atunci când se utilizează alte medicamente SM Acțiunea gmobiologică a gliclazidei se manifestă prin slăbirea agregării trombocitelor și a aderenței, inhibarea fibrinolizei parietale datorită normalizării metabolismului prostaglandinelor și restabilirea acceptării radicalilor liberi, care contracarează procesele de microtromboză care stau la baza dezvoltării angiopatiei și cu utilizarea prelungită a gliclazidei duce la scăderea riscului de dezvoltare și progresie a complicațiilor diabetului zaharat, în special a retinopatiei Utsdokrimoya clinică? S-a stabilit că gliclazida are un efect selectiv asupra frânghiilor dependente de K-ATP ale celulelor β ale insulelor Langerhans, fără a afecta canalele K-ATP ale inimii și vaselor de sânge, ceea ce păstrează efectul cardioprotector fiziologic al ischemice precondiționarea în cardiomiocite în timpul ischemiei, ajută la stabilizarea cursului bolii coronariene la pacienții cu DM și duce la un risc redus de legalitate cardiovasculară în comparație cu alte medicamente SM În prezent, gliclazida ra a fost decisă a fi utilizată în prezența nefropatiei diabetice și a altor patologii renale Combinația de gliclazidă cu cafeină, teofilină, inhibitori MAO (pot duce la dezvoltarea reacțiilor hipoglicemice) și hormoni steroizi, barbiturice, difenină, saluretice (slăbește efectul de scădere a zahărului) nu este recomandată Pentru a asigura conformitatea optimă, a fost dezvoltată o nouă formă de dozare de gliclazidă Diabeton MB (gliclazidă cu eliberare modificată) bazată pe adăugarea unei matrice hidrofile, polimer de hipromeloză, la substanța activă (gliclazidă) Diabeton M B are o biodisponibilitate foarte mare - , , aproape de absolut la o doză zilnică de - mg, metaboliții săi nu au proprietăți hipoglicemiante, iar clearance-ul la pacienții cu funcție renală normală și afectată nu diferă, ceea ce indică faptul că există nu este necesară titrarea dozei la aceşti pacienţi Diabeton MV păstrează toate proprietățile pozitive ale gliclazidei: • selectivitate ridicată față de receptorul SM al celulei Ș; • afinitate mare pentru receptorul SM al celulei Ș, oferind un efect hipoglicemiant eficient; • capacitatea de a restabili vârful precoce al secreției de insulină; • reversibilitatea interacțiunii cu receptorul celulei α, ceea ce explică dezvoltarea relativ rară a rezistenței secundare la medicament • proprietăți hemovasculare unice (suprimarea stresului oxidativ, încetinirea formării trombilor etc ); • risc scăzut de hipoglicemie; • previne creșterea în greutate și epuizarea celulelor Ș Diabetici MB, ca și gliclazida, este eficient sub formă de ionoterapie la majoritatea pacienților cu diabet zaharat de tip și în tratamentul combinat În tabel prezintă principalele caracteristici comparative ale gliclazidei și Diabeton MB, permițându-vă să alegeți dacă trebuie să prescrieți gliclazidă huitul Diabet diabet Tabelul Caracteristicile farmacologice comparative ale azidei GL și CL și Diabeton MB Semn (caracteristic) Gl și kl azidă Diabeton MB Cantitatea de substanță activă dintr-un comprimat mg mi Doza terapeutica - mg/zi - m/s Multiplicitatea recepției r / zi r / su Timp de înjumătățire - h - h Legarea proteinelor plasmatice % - % Gliquidona (glurenorm, beglinor) - cea mai semnificativă diferență față de drusa preparatelor lor SM constă în calea excreției sale Glikvidona este metabolizată în ficat și excretată în principal de tractul gastrointestinal ( %) și rinichi ( %), ceea ce îi permite să fie utilizat în detectarea disfuncției renale datorate glomerulosclerozei diabetice, pielonefritei cronice și a altor boli S-a dovedit că gliquidona nu are un efect negativ asupra acestui indicator și asupra funcției de excreție a azotului a rinichilor Gliquidona are un timp de înjumătățire plasmatică foarte scurt (aproximativ , ore), care se datorează proceselor rapide de metabolizare la nivelul ficatului Metaboliții rezultați nu au activitate hipoglicemiantă farmacodinamică și sunt excretați cu bila prin tractul gastrointestinal, astfel încât gliquidona practic nu se acumulează în organism și nu provoacă stări de hipoglicemie În ciuda timpului scurt de înjumătățire, gliquidona are o durată suficientă de acțiune (aproximativ ore), ceea ce permite individualizarea terapiei în funcție de nevoile pacientului Pe fondul tratamentului cu gliquidonă, nu există o creștere a greutății corporale, asigurând în același timp un control glicemic adecvat Frecvența reacțiilor adverse în timpul tratamentului pe termen lung cu gliquidonă este scăzută și nu depășește , % /lil " d ^ (minidiab, glucotrol) - inactivat în ficat cu formarea de metaboliți inactivi biologic, % este excretat în urină Glipizida are o activitate hipoglicemiantă extrapancreatică pronunțată, care este principala sa diferență față de alte medicamente SM Glipizida se caracterizează prin biodisponibilitate completă, are capacitatea de a inhiba eliberarea rapidă a insulinei (după de minute) și menține hiper- Cl uhu chee kaya endokrshyuya ogiya insulină în timpul zilei Efectele secundare (inclusiv reacții hipoglicemice) la administrarea glipizidei sunt rare și se caracterizează printr-un grad ușor de severitate Pe fondul terapiei de lungă durată, există o tendință de normalizare a parametrilor hemoreologici: agregarea trombocitară scade, activitatea fibrinolitică crește În prezent, a fost creată o formă farmacologică de glipizidă (glipizide GITS), care închide medicamentul într-o înveliș specială care garantează absorbția lentă a medicamentului (tablete acoperite cu o înveliș osmotic) și nu permite împărțirea comprimatului de glipizide GITS în părți Medicamentul numit asigură o creștere lentă a concentrației plasmatice și asigură menținerea acesteia timp de de ore după administrarea unei singure doze de medicament în supozitoare ( sau mg) Glimepiridă (Amaryl) Aproape întregul medicament (mai mult de , %) se leagă de o proteină (albumină) Excretat % cu bila in intestine si % prin rinichi cu urina Glimepirida se caracterizează printr-o absorbție rapidă ( - ore) cu un timp de înjumătățire de - ore Se metabolizează complet în ficat pentru a forma metaboliți, dintre care unul are o activitate hipoglicemiantă de aproximativ / din cea originală moleculă Particularitatea mecanismului de acțiune al glimeperidei este că se leagă de receptorul de pe membrana celulei α de câteva ori mai repede decât alte medicamente cu sulfoniluree Această caracteristică oferă glimeperidei o serie de avantaje: • efect de economisire a insulinei datorita sensibilitatii crescute la glucoza, secretand insulina in functie de fluctuatiile glicemiei; • stimularea minimă a secreției de insulină cu acțiune extrapancreatică activă a medicamentului; • optimizarea intrării glucozei în cardiomiocite, care este importantă pentru normalizarea metabolismului în țesutul cardiac; • nu are efect asupra sintezei glucagonului antagonist al insulinei; • restabilește răspunsul fiziologic al pancreasului la efort, reducând astfel riscul de reacții hipoglicemiante la pacienții care duc un stil de viață activ; • legarea medicamentului la un receptor separat permite folosirea acestuia în condiţii rezistente! și alte medicamente SM Glimsprid nu are un efect cumulativ, deci poate fi utilizat în patologia rinichilor Glimepirida, atunci când este luată r/zi, controlează eficient nivelul glicemiei timp de de ore, indiferent cană ('diabet chirurgical mo din orele mesei Produs sub formă de tablete care conțin , , , , mg de substanță activă - glimsperidă Doza zilnică maximă de glimsperidă este de mg Tiazolidinedionele (TZD) sunt sensibilizatori sintetici care cresc sensibilitatea la insulina Mecanismul de acțiune al TZD este asociat cu o modificare a transcrinei și a genelor care reglează metabolismul glucozei și lipidelor, care, menținând producția reziduală de insulină, duce la o creștere a transportului de glucoză și acizi grași liberi prin peretele vasului în țesut sensibilitate crescută la insulină și scăderea rezistenței la insulină TZD-urile sunt agonişti PPARy de mare afinitate, cresc sensibilitatea ţesuturilor la insulină, elimină IR în ţesuturile musculare şi adipoase, sporesc efectul fiziologic al insulinei endogene şi, în caz de şchiopătură, reduc concentraţia acesteia în sânge Acțiunea TZD, care vizează depășirea IR, nu numai că duce la menținerea unui control glicemic satisfăcător, ci și previne progresia bolii, o scădere suplimentară a funcției celulelor și progresia complicațiilor macrovasculare Receptorii PPARy sunt prezenți în toate celulele peretelui vascular implicate în dezvoltarea aterosclerozei (în celulele endoteliale, celulele musculare netede vasculare, monocite și macrofage), astfel încât liganzii PPARy afectează aproape toate procesele patologice de mai sus Acționând asupra practic asupra tuturor componentelor sindromului metabolic, TZD-urile au potențialul de a reduce nu numai nivelurile glicemice, ci și nivelul lipidelor aterogene și riscul de boli cardiovasculare TZD sunt o nouă clasă de medicamente hipoglicemiante care au un efect patogenetic asupra reducerii severității IR în diabetul de tip , care, la rândul său, este una dintre principalele cauze ale dezvoltării diabetului de tip în sindromul metabolic Indicația pentru utilizarea TZD ca monoterapie este DM nou diagnosticat cu semne de IR (un marker indirect disponibil de IR este o circumferință a taliei de peste cm la bărbați și cm la femei) cu ineficacitatea dietei și a exercițiilor fizice regim TZD poate fi utilizat ca terapie combinată în absența unui control glicemic adecvat atunci când se administrează biguanide (metformină) sau orice sulfoniluree Combinația dintre TZD și metformină se bazează pe prezența diferitelor efecte hipoglicemiante: TZD reduc IR, crescând deșeurile Endocrinologie clinică punerea glucozei în mușchi, țesutul adipos și ficat și metformină - pentru suprimarea formării de glucoză în ficat Combinația TZD cu medicamentele sulfonilureice vă permite să influențați verigi principale în patogeneza diabetului de tip : creșterea secreției de insulină (derivați de sulfoniluree) și creșterea sensibilității țesuturilor la acțiunea insulinei (TZD) O combinație triplă (glitazone, metformină și derivați de sulfoniluree) poate fi, de asemenea, utilizată pentru a îmbunătăți controlul glicemic Efectul hipoglicemiant în afara TZD se manifestă numai în prezența insulinei, prin urmare, odată cu dezvoltarea deficienței absolute de insulină, monoterapia TZD nu este încă un vârf În același timp, HDD-urile pot fi utilizate în combinație cu insulina Pioglitazona și rosigliazona nu sunt hepatotoxice, dar funcția hepatică trebuie monitorizată înainte de inițierea tratamentului O creștere de peste , ori a nivelului alan inaminotransferazei (ALT) sau asciptat minotriiisferazei (ACT) este o contraindicație pentru numirea TZD Copierea regulată a enzimelor ALT, AST în timpul tratamentului nu este necesară dar poate fi efectuată la recomandarea unui medic cu indicații individuale Cu o creștere a activității ALT în timpul tratamentului de mai mult de ori, este necesar să se întrerupă tratamentul suplimentar La un număr mic de pacienți, utilizarea TZD poate fi însoțită de dezvoltarea anemiei și edemului În , a fost publicată Asociația Americană de Diabet și Consensul Asociației Europene a Diabetului, conform cărora TZD-urile sunt medicamentele de elecție după ineficacitatea modificărilor dietei și a tratamentului cu metformină și alte medicamente orale (sulfoniluree, glinide, inhibitori de α-glucozidază etc ) și insulină, care poate fi utilizată ca terapie combinată În același timp, s-a remarcat că principalul avantaj al TZD față de alte medicamente hipoglicemiante este îmbunătățirea profilului lipidic Rosiglitazop (avandia, roglit) și pioglitazona (aktos, pioglig etc ) sunt blocanți selectivi ai receptorilor P PA Ry, au caracteristici similare Rosililitazona are o afinitate de legare incomparabil mai mare pentru receptorii PPARy (de - de ori mai mare decât pioglitazona) la o concentrație sanguină mai mică a medicamentului Rosiglitazona este metabolizată de sistemele izoenzimelor citocromului P , în principal de CYP C , într-o măsură mai mică de CYP C , și piogli- capitolul zona - CYP A La concentrații terapeutice de roipli de gazon în sânge, alte izoenzime ale citocromului P , inclusiv CYP A , nu sunt inhibate, ceea ce exclude posibilitatea interacțiunii sale cu alte medicamente S-a demonstrat că rosiglitazona și pioglitazona furnizează: • reducerea IR și îmbunătățirea sensibilității la insulină; • scăderea fondului de grăsime viscerală în absența unei creșteri semnificative a greutății corporale; • restabilirea funcției celulelor β; • control glicemic adecvat; • scăderea tensiunii arteriale; • îmbunătățirea profilului lipidic pikazats • scăderea excreției urinare de proteine; • optimizarea funcției endoteliale și a activității fibrinovizei Rosiglitazona se prescrie la - mg/zi in - prize simultan cu mesele sau intre mese Pioglitazona este prescrisă la - mg/zi într-o singură doză Nivelul de glucoză scade treptat, efectul maxim se dezvoltă după - săptămâni Contraindicațiile pentru utilizarea swarm-glitazone și pioglitazone sunt: diabet zaharat de tip , sarcină și alăptare, cetoacidoză, creșterea activității transaminazelor hepatice de peste , ori, insuficiență cardiacă clasa -IV Spre deosebire de pioglitazonă, rosiglitazona nu afectează farmacocinetica digoxinei, nifedipinei, ranitidinei, etinilestradiolului, noretindronei și, prin urmare, poate fi utilizată la pacienții care necesită tratament în curs Meglspinidele (glinide, nsulfoniluree ureacretagogi, regulatori glicemici prandiali) sunt medicamente care stimulează și, respectiv, secreția de insulină imediat după administrare reglarea optimă a nivelului postprandial al glicemiei Mecanismul de acțiune al glinidelor se bazează pe închiderea canalelor de potasiu dependente de ATP și inhibarea intrării potasiului în celulă, ceea ce duce la depolarizarea membranei, deschiderea canalelor de calciu dependente de tensiune IA și creșterea nivelului de calciu citosol, urmată de eliberarea de insulină Spre deosebire de preparatele de sulfoniluree, eliberarea de insulină sub influența glinidelor nu este perturbată dacă [ -celulele sunt sub stres metabolic în prezența , -dinitrofenolului S-a presupus că glinidele au un efect de conservare asupra biosintezei insulinei în celulele insulelor pancreatice, deoarece nu afectează sinteza insulinei Endocrinologie clinică Când luați glinide, practic nu există niciun risc de hipoglicemie; în tratament, se utilizează o dietă gratuită (de - ori pe zi) Caracteristicile farmacocinetice ale metabolismului glinidelor permit modelarea profilului fiziologic al secreției de insulină între mese și noaptea; sunt favorabile pentru crearea unei diete individuale flexibile, dozarea și controlul adecvat al glicemiei în regimul alimentar obișnuit, precum și o reducere semnificativă a riscului de hipoglicemie la sarirea peste mese Glinidele stimulează eliberarea rapidă a insulinei după masă ( - min), au un efect dependent de glucoză și doză de stimulare a secreției de insulină, sunt excretate de tractul gastrointestinal și oferă compensare pentru diabetul de tip , în special în primul ani de la debutul bolii Glinidele pot fi utilizate în combinație cu alți agenți hipoglicemianți: combinația optimă este combinația de glinide și metformină, care permite teoretic și practic creșterea efectului hipoglicemiant a două medicamente care diferă în mecanismul de acțiune: efectul p-tropic al glinidelor şi efectul periferic al bigaunidelor În plus este posibilă o combinaţie de repaglinidă cu inhibitori ai absorbţiei glucozei În prezent, există medicamente din grupa glinidelor - repaglinidă (novonorm) și ngsglinidă (starlix) Rspaglinida este un derivat al acidului benzoic, asemănător moleculei de glibenclamidă, luată în conformitate cu dieta, nu provoacă sinteza proinsulinei Nate glinida este un derivat al aninei D-fepilale, are o selectivitate ridicată de acțiune asupra examinatorului celulelor P, % din aceasta este excretată în urină și are un efect ultrascurt Caracteristicile farmacocinetice ale nateglipidei repaglinide sunt prezentate în tabel Tabelul Caracteristicile farmacocinetice ale nateglinidei, repaglinidei Index Nateglinidă Repaglinidă Debut, min Mai puțin de Mai puțin de Acțiune maximă, min - Timp de înjumătățire, min - - Calea de excretie Cu urina Excretie accelerata cu bila / shcha ( 'diabet zaharat Inhibitorii de absorbție a glucozei sunt medicamente care au un efect hipoglicemiant prin încetinirea eliberării polizaharidelor și a absorbției monozaharidelor în intestin Pe baza mecanismului de acțiune al medicamentelor, este evident că inhibitorii de α-glucozidază nu afectează conținutul de insulină serică sau (' peptidă În același timp, se crede că efectele extrapancreatice la administrarea acestor medicamente sunt însoțite de unele scăderea glicemiei În prezent, medicamentele din această grupă nu sunt recomandate pentru monoterapie cu DM și pot fi utilizate numai în terapie complexă Acarboza (glucobay) este o pseudotetrasaharidă derivată biologic, un inhibitor al enzimelor intestinale α-glucozidaze Acarboza acționează în intestin prin legarea competitivă a β-glucozidazelor din epiteliul de la marginea periei a vilozităților intestinale și încetinind absorbția monozaharidelor (sucraze, maltază și izomaltază) Afinitatea acarbozei pentru α-glucozidază este de aproximativ de ori mai mare decât cea a glucozei Rezultatul încetinirii absorbției monozaharidelor este o scădere a hiperglicemiei postprandiale și o netezire a profilului glicemic zilnic Acarboza este absorbită în formă activă cu mai puțin de % și, metabolizată, este excretată prin sistemul excretor Restul de aproape % din acarboză nu este absorbit din intestin și este excretat nemodificat O scădere a intensității absorbției monozaharidelor duce la activarea proceselor de fermentație și la posibilitatea de flatulență, disconfort abdominal și tulburări de scaun Acarboza nu este recomandată în monoterapie cu DM , dar este bine combinată cu orice agenți hipoglicemianți Contraindicații pentru acarboză: boală cronică intestinală, care apare cu tulburări evidente ale procesului digestiv, tulburări de absorbție și trecere a alimentelor (enterite, colită ulcerativă nsps-cifică, îngustare intestinală, hernie); acarboza nu trebuie utilizată în copilărie și adolescență, în timpul sarcinii și alăptării, precum și cu o creștere a activității enzimelor hepatice (transaminaze) Se recomandă o combinație de acarboză cu colestiramină, antiacide, adsorbanți intestinali și enzime digestive Acarboza este disponibilă în comprimate de și mg (doza maximă zilnică este de mg) Este recomandat să luați medicamentul înainte de mese sau, mestecat, cu prima înghițitură de mâncare Endocrinologie clinică Efectele secundare ale acarbozei sunt asociate în primul rând cu tulburări dispeptice (flatulență, tulburări ale scaunului, durere și/sau disconfort în abdomen), care se dezvoltă ca urmare a activării proceselor de fermentație în intestine și sunt tranzitorii la majoritatea pacienților, în special atunci când mănâncă ușor carbohidrați digerabili Mi&shtol (diastobol) inhibă absorbția monozaharidelor într-un grad mult mai mare decât acarboza În prezent, se studiază activ noi medicamente pentru tratamentul diabetului de tip , printre care trebuie remarcate incretinele și inhibitorii dipeptidil-peptidil- peptida insulinotroshyugo (produs K-clei la duoden) Au efect hipoglicemiant prin inhibarea dipeptidil peptidazei- , determinând inactivarea lor rapidă (Exenatide, Liraglutidc, Sitaglipin, Vildagliplin) Ca urmare a acțiunii lor, implementarea insulinei este stimulată, absorbția alimentelor în tractul gastrointestinal încetinește, secreția de glucagon și apoptoza celulelor | sunt inhibate și nu există o creștere a greutății corporale Terapia cu insulină În ciuda faptului binecunoscut al absenței deficienței absolute de insulină și a predominării rezistenței la insulină la debutul bolii, o scădere progresivă a secreției de insulină odată cu evoluția bolii și dezvoltarea deficitului absolut de insulină după - ani din momentul diagnosticului au fost dovedite concludent O gamă largă de medicamente utilizate în tratamentul diabetului de tip nu compensează o deficiență semnificativă de insulină, astfel încât iniulinoterapia rămâne un tratament alternativ real și în majoritatea cazurilor inevitabil pentru diabetul de tip În , Federația Internațională de Diabet (IDF) a adoptat recomandări pentru tratamentul diabetului de tip , inclusiv terapia cu insulină S-a remarcat că, deși este acceptabilă utilizarea terapiei combinate cu trei agenți orali (metformină, medicamente sulfonilureice și tiazolidindione), terapia precoce cu insulină și intensificarea acesteia sunt de preferat în ceea ce privește eficacitatea pe termen lung și costurile economice Conform recomandărilor indicate ale IDF, ar trebui luate în considerare câteva prevederi fundamental importante: • Terapia cu insulină trebuie începută atunci când nivelurile glicemice țintă nu sunt atinse în timpul tratamentului cu agenți orali (HbAIc > , ) la primirea unei a doua analize (se recomandă repetarea la fiecare - luni); / seam Diabet zaharat • fiecare pacient cu diabet zaharat de tip ar trebui să fie ipformpropan cu privire la posibilitatea terapiei cu insulină la un anumit prânz? boli în timpul verificării diagnosticului; • la începutul terapiei cu insulină, este necesar să se efectueze antrenament (schimbarea principiilor nutriției, caracteristicile autocontrolului în timpul terapiei cu insulină, manifestări ale reacțiilor hipoglicemice și prevenirea acestora, metode de terapie cu insulină etc ); • rețineți că, în ciuda dozelor mici de insulină la începutul terapiei, necesarul real poate crește la UI/sui sau mai mult (până la UI/kg); • este posibilă terapia combinată cu preparate orale Principiile terapiei cu insulină includ posibila utilizare a IT-ului permanent în caz de compensare inadecvată a preparatelor orale și administrarea tranzitorie de insulină în boli și afecțiuni intercurente (necesitatea de intervenții chirurgicale, boli inflamatorii acute, sarcină etc ) Terapia permanentă cu insulină este planificată în stadiul inițial al bolii cu eșecul terapiei per os, cu dezvoltarea rezistenței secundare la medicamentele orale, în prezența contraindicațiilor la tratamentul acestora (afecțiuni acute și cronice, cum ar fi insuficiența circulatorie, insuficiența hepatică) , etc ) Pentru terapia cu insulină continuă, se poate folosi un regim cu insulinemie bazală ( dată pe zi - insulină NPH, analogi de insulină fără vârf prelungit - glargin, detemir sau de ori pe zi insuline bifazice - o combinație de insulină NPH % și cu acțiune scurtă) insulină % și o combinație de % analogi de insulină ultrascurtă și % cu acțiune lungă) și terapia bazal-bolus clasică cu injecții multiple de insulină Alegerea schemei de terapie cu insulină se realizează în funcție de gradul de decompensare a DM , vârsta și natura activității profesionale În cazul HLAIc , %, și/sau glicemie medie zilnică d , mmol/l), este de preferat una veche! e combinații de medicament cu acțiune scurtă și insulină cu acțiune lungă sau un analog bifazic; Terapia cu medicamente sulfonilureice într-o astfel de situație poate fi menținută cu o motivație persistentă a pacientului pentru o perioadă scurtă de timp, cu toate acestea, oportunitatea sa fiziopatologică într-o astfel de situație este absentă Recomandări de titrare a dozei: UI/zi la fiecare - zile până la atingerea nivelurilor țintă (glicemie a jeun , mmol/l (pentru femei - cu , mmol/l mai mare) tg , mmol/l pentru bărbați (la femei - cu , mmol/l mai mare) Atingerea acestor valori țintă este foarte dificilă în practica clinică normală și necesită eforturi semnificative nu numai din partea medicilor, ci și a pacienților Pacienții trebuie să fie pregătiți să urmeze prescripțiile, să viziteze frecvent medicul, să ia mai multe medicamente în mod regulat, să monitorizeze nivelurile glicemice și ale TA în ambulatoriu, ceea ce ar trebui, fără îndoială, să fie facilitat de școlile pentru pacienții cu diabet și hipertensiune arterială și educația încrucișată a pacienților pe aceleași principii și abilități i tiiea (acharian Riabepі Cetoacidoză și comă cetoacidotică la pacienții diabetici Coma cetoacidotică diabetică este una dintre cele mai grave complicații ale diabetului zaharat și apare ca urmare a creșterii deficitului de insulină Dezvoltarea cetoacidozei diabetice (KA) este mai tipică pentru diabetul de tip Cu toate acestea, este important de reținut că CA diabetică se poate dezvolta și la pacienții cu diabet zaharat de tip în condiții de situații stresante și boli intercurente care conduc la decompensarea DZ Starea navei spațiale se poate datora: • administrarea insuficientă de insulină (calcul incorect al dozei zilnice sau distribuția inadecvată a acesteia în timpul zilei); • modificarea preparatului de insulină; • încălcarea tehnicii de injectare a insulinei (introducerea în locul lipodistrofiei, în infiltratul inflamator); • întreruperea terapiei cu insulină; • nevoie crescută de insulină (datorită bolilor intercurente, sarcinii, traumatisme, intervenții chirurgicale, încordări nervoase); • încălcarea dietei, în special abuzul de alimente grase În plus, există încă cazuri când diagnosticul de diabet zaharat este stabilit pentru prima dată în stare de cetoacidoză Dezvoltarea CA diabetică în conformitate cu datele moderne poate fi reprezentată de următoarele etape Prima etapă - (KA lingură) Patogeneza Prima etapă se caracterizează prin creșterea hiperglicemiei din cauza deficitului de insulină În același timp, pe fondul creșterii nivelului de zahăr din sânge, celulele suferă de foamete de energie, deoarece deficiența de insulină nu permite celulelor să utilizeze glucoza Înfometarea energetică a celulelor corpului duce la activarea formării glucozei endogene din cauza gluconeogenezei și la descompunerea glicogenului Aceste procese sunt stimulate de glucagon, catecolamine, glucocorticoizi Cu toate acestea, utilizarea glucozei de către celulă nu se îmbunătățește din cauza deficienței de insulină, în urma căreia hiperglicemia crește și mai mult Hiperglicemia este însoțită de creșterea presiunii osmotice a plasmei sanguine, deshidratare celulară, poliurie și glucozurie (glucoza începe să fie excretată prin urină la nivelul glicemiei) Endocrinologie clinică - mmol/l) Glicozuria determină o creștere a presiunii osmotice a urinei primare, ceea ce împiedică reabsorbția acesteia și crește poliuria Un factor obligatoriu în patogeneza cetoacidozei este activarea formării corpilor cetonici Deficiența de insulină și un exces de hormoni contrainsulari (în primul rând somatotropi, cu acțiune lipolitică) duce la activarea lipolizei și la creșterea conținutului de substrat cetogenic - acizi grași liberi (FFA) În plus, sinteza corpilor cetonici (acizii -hidroxibutiric și acetoacetic) provine din aminoacizii cetogeni (izoleucină, leucină și valină), care se acumulează ca urmare a activării catabolismului proteic în condițiile deficienței de insulină Acumularea de corpi cetonici duce la epuizarea rezervelor alcaline ale sângelui și la dezvoltarea acidozei metabolice În prima etapă a CA apare acetonurie moderată, care poate fi intermitentă tablou clinic CA diabetic, de regulă, se dezvoltă lent, pe parcursul mai multor zile, pe fondul decompensării DM În stadiul de CA moderată, există o scădere a capacității de lucru, slăbiciune musculară și pierderea poftei de mâncare Există dureri de cap, fenomene dispeptice (greață, diaree) Creșterea poliuriei și polidipsiei La examinare, se dezvăluie uscăciunea pielii, limbii și mucoasei bucale, un ușor miros de acetonă din gură și hipotonie musculară Pulsul este frecvent, zgomotele cardiace sunt înăbușite, pot fi aritmice Uneori se notează dureri abdominale, se poate palpa ficatul mărit și dureros Criterii de laborator Studiile de laborator pot detecta hiperglicemia de până la - mmol / l, glucozurie, cetonemie până la , mmol / l și cetonurie (corpii cetonici din urină sunt slab pozitivi) Echilibrul apă-electrolitic în această etapă de dezvoltare a cetoacidozei se caracterizează prin hiperkaliemie ușoară (datorită eliberării de potasiu din celulă, până la mmol / l, care este confirmată de datele electrocardiografice (scăderea asimetrică a intervalului -G, undă G bifazică, care poate fi negativă) Starea acido-bazică (ANS) nu se modifică semnificativ, dar conținutul de bicarbonați scade la - mmol/l Tratament Pacienții cu diabet zaharat cu stadiul I CA diabetic trebuie internat în secția de endocrinologie În această etapă, este important să schimbați regimul alimentar Este necesar să se excludă din dietă mâncărurile și produsele care conțin grăsimi, să se permită pacientului să ia carbohidrați ușor digerabili, sucuri de fructe, miere Compoziția dietei include fulgi de ovăz, cereale, sărutări General I' chsiki Diabet zaharat cantitatea de carbohidrați crește la - % pentru a suprima cetogeneza Corectarea hiperglicemiei trebuie efectuată cu insulină cu acțiune scurtă în doze fracționate de cel puțin K r / zi intramuscular sau subcutanat Calculul dozei zilnice de insulină fier este modificat și j , U / kg greutate corporală reală Pentru a elimina keto ia, sunt prescrise ape minerale alcaline (Borjomi) În al doilea rând, clisme de curățare cu soluție de bicarbonat de sodiu % Măsurile nelistate, de regulă, sunt suficiente pentru a elimina pacienții din starea de diabet KA T st Cu deshidratare severă, o soluție fiziologică se administrează intravenos prin picurare Trebuie remarcat faptul că diagnosticul precoce și tratamentul în timp util ajută la prevenirea tranziției fazei inițiale a cetoacidozei la o stare precomă care pune viața în pericol pentru pacient A doua etapă este o stare precomatoasă (stadiul KA II) Patogeneza În dezvoltarea stadiului diabetic de CA II, următoarele mecanisme patogenetice se alătură celor enumerate mai devreme Deficiența energetică a celulelor în condițiile deficienței de insulină este însoțită de activarea catabolismului proteic, ceea ce duce la o încălcare a echilibrului de azot și contribuie la dezvoltarea azotemiei Producția de glucoză endogenă din glicogen, grăsimi și proteine continuă să crească, glicozuria și poliuria cresc din cauza diurezei osmotice În primul rând, glucozuria și hiperglicemia duc la deshidratare celulară, iar apoi la deshidratare generală cu scăderea fluxului sanguin tisular și renal și deficit de electroliți (Na, K+, C ) Încălcarea fluxului sanguin renal contribuie la creșterea cetoacidozei, deoarece rinichii opresc producția de ion bicarbonat (HCO ) Activarea kegogenezei este exacerbată de acidoza metabolică, care este însoțită de o scădere a alcalinității sângelui și o schimbare a pH-ului Iritarea centrului respirator cu ioni de hidrogen duce la apariția unei respirații caracteristice zgomotoase și rare În plus, ca urmare a activării lipolizei, FFA, colesterolul, trigliceridele se acumulează în sânge, ceea ce crește vâscozitatea sângelui și contribuie la încălcarea proprietăților hemoreologice ale sângelui și la deteriorarea microcirculației tablou clinic În JI art diabetic CA, starea generală a pacientului se deteriorează brusc, deshidratarea și intoxicația cresc rapid Pacientul suferă de slăbiciune musculară progresivă și nu se poate mișca independent, apare letargia Greața este însoțită de vărsături persistente, apar și se intensifică durerile abdominale, apar adesea dureri la nivelul inimii K inicheskaya endocrinologie La examinare, există o uscăciune ascuțită a pielii și a membranelor mucoase, rubeoză facială (rezultatul parezei capilare) Limba este uscată, de culoarea zmeurului sau acoperită cu un strat maro, un miros ascuțit de acetonă din gură Tonusul muscular este redus Tonul globilor oculari este, de asemenea, redus Respirația devine rară, profundă, zgomotoasă (respirația Kussmaul) Din partea sistemului cardiovascular, apar următoarele modificări: puls frecvent și mic, tahicardie, bătăi surde ale inimii, hipotensiune arterială G si local nem si I duce la scaderea motilitatii intestinale Ca urmare a apariției goniei intestinale, aceasta este supraîntinsă de conținut, ceea ce duce la apariția unui sindrom de durere În plus, există tensiune în peretele abdominal anterior al șoarecelui Aceste modificări pot servi drept motiv pentru diagnosticarea eronată a sindromului "abdomen acut" Trebuie avut în vedere faptul că cetoacidoza diabetică este însoțită de leucocitoză cu neutrofilie și o deplasare a formulei spre stânga (din cauza hipovolemiei), astfel că tabloul "afecțiunii acute a ficatului", "confirmat" de modificările de laborator, pare foarte convingător Rezultatul acesteia poate fi o laparotomie nejustificată, agravând cursul csgoanido ia diabetic În funcție de predominanța anumitor simptome în clinica cetoacidozei, disting următoarele variante ale stării irecomatoase: • formă cardiovasculară, sau colapgoidă; ■ formă gastrointestinală (abdominală) sau pseudoperitoneală; ■ formă renală; • formă encefalopatică În clinica formei cardiovasculare ies în prim plan fenomenele de colaps vascular cu insuficiență cardiovasculară severă (cianoză, tahicardie, dispnee inspiratorie, aritmii cardiace precum extrasistola sau fibrilația atrială) Manifestările enumerate ale acestora și obositoare imaginea infarctului miocardic acut sau tromboembolismului ramurilor mici ale arterei pulmonare Forma abdominală se caracterizează prin predominanța dispepsiei și a durerilor abdominale în clinică, precum și tensiunea musculară în peretele abdominal anterior, care imită imaginea unui "abdomen acut" Vărsăturile persistente și diareea abundentă pot imita gastroenterita acută În forma renală, fenomenele disurice cu sindrom urinar pronunțat (proteinurie, hematurie, cilindrurie, hipoizotenurie) ies în prim-plan în absența glicoziei severe; Tabelul Diabet zaharat ria si cetonuria care se poate datora unei scăderi a filtrării glomerulare Poate că dezvoltarea anuriei și a insuficienței renale acute cu creșterea azotemiei De obicei, un curs similar de keu-apidoză este observat la pacienții cu nefrolitiază diabetică Forma eishefalopatică se caracterizează printr-un tablou clinic de accident cerebrovascular acut, care este cauzat de o aport • exact de sânge a creierului, intoxicaţie şi revărsări fine Criterii de laborator În stadiul de precom, glicemia ajunge la - mmol/L însoțită de poliurie severă și creșterea osmolarității plasmatice până la mmol/l, echilibrul hidric și electrolitic va fi semnificativ perturbat, care se manifestă prin hiponatremie ( niva Diabet zaharat există reflexe patologice (Babinsky, Rossolimo), tulburări vestibulare, simptome meningeale, hemipareză, paralizie Tromboza este posibilă datorită hipercoagulabilității Odată cu progresia insuficienței renale, apar oligurie și azotemie Simptomele clinice se dezvoltă lent, ducând treptat la stadiul de șoc hipovolemic pe parcursul mai multor zile Diagnosticul comei hiperosmolare se bazează pe simptomele clinice caracteristice cu dispnee inspiratorie, hipertermie și tulburări neurologice Criterii de diagnostic de laborator: hiperglicemie , , mmol/l și mai mult; hiperosmolaritate , - , mlosm/l; hipernatremie mai mare de mmol/l; o creștere a conținutului de uree din sânge Glucozuria, semnele de coagulare a sângelui sunt exprimate În procesul de rehidratare, se observă și hipokaliemia, care necesită controlul nivelului de potasiu în timpul terapiei intensive Tratament În etapa prespitalicească este necesară o corecție de urgență a hemodinamicii pentru a asigura transportul pacientului În toate cazurile, este necesară spitalizarea de urgență în secția de terapie intensivă Tratamentul constă din următoarele componente: rehidratapia, insulipoterapie, corectarea tulburărilor electrolitice (hipokaliemie și hipernatremie), eliminarea hipercoagulabilității, prevenirea edemului cerebral Rehidratarea se efectuează prin injectarea intravenoasă prin picurare a unei soluții hipotonice de clorură de sodiu ( , %) - până la litri în primele ore Apoi, cu o scădere a osmolarității sângelui sub mlosm / l, se trece la introducerea unui soluție izotonică de clorură de sodiu În primele ore de tratament, cantitatea de lichid administrată poate ajunge la litri, iar în timpul zilei - - litri Terapia cu insulină a stării hiperosmolare soporoase și comatoase trebuie efectuată prin introducerea de doze mici de insulină cu acțiune scurtă, și anume: U / h intravenos în primele ore După ore de la începutul tratamentului, tactica terapiei cu insulină sunt determinate de nivelul glicemiei și corespund metodei de terapie cu insulină luată în considerare în secțiunea comă xtoacidotică În timpul terapiei cu insulină, nivelul glicemiei este menținut la -J mmol/l ? Corectarea tulburărilor electrolitice Eliminarea deficitului de potasiu se realizează conform schemei prezentate în secțiunea anterioară pentru tratamentul comei xtoacidotice Hipernatremia se elimină prin rehidratare cu soluție hipotonică Endocrinologie clinică Tratament cu heparină Pentru prevenirea trombozei și îmbunătățirea microcirculației este necesară administrarea de heparină În primele ore se administrează până la de unități de heparină în combinație cu o soluție hipotonică de clorură de sodiu Reintroducerea heparinei este controlată de indicatori ai coagulogramei Prevenirea edemului cerebral Pentru prevenirea edemului cerebral și corectarea metabolismului în celulele sistemului nervos central, acidul glutamic se administrează intravenos sub formă de soluție % a - ml O componentă obligatorie a tratamentului este oxigenoterapia Prevenirea comei hiperosmolare constă în tratamentul adecvat al diabetului zaharat cu compensare stabilă și prevenirea deshidratării prin prescrierea cu atenție de diuretice, completarea în timp util a pierderii de lichide în boli și afecțiuni însoțite de deshidratare acidoza lactica și comă hiperlactacidemică O complicație acută a diabetului datorată acumulării de acid lactic în organism și dezvoltării acidozei metabolice Etiologie Următoarele condiții pot fi considerate factori care contribuie la dezvoltarea acidozei lactice: • boli infecțioase și inflamatorii; • sângerare masivă; • infarct miocardic acut; • alcoolism cronic și alte intoxicații; • activitate fizică intensă; • boli hepatice cronice; • insuficiență a funcției rinichilor Un loc aparte printre factorii etiologici îl reprezintă aportul de biguanide Trebuie subliniat faptul că, în caz de afectare a ficatului sau a nopților, chiar și cea mai mică doză de biguanide poate provoca acidoză lactică ca urmare a acumulării de medicamente în organism Patogeneza Patogenia acidozei lactice se bazează pe hipoxie În condiții de deficiență de oxigen, se activează glicoliza anaerobă, care este însoțită de acumularea de acid lactic în exces Ca urmare a deficienței de insulină, activitatea enzimei piruvat dehidrogenază, care contribuie la G -seam Zahăr hіyaet trecerea acidului piruvic la aceilco>II nim L, acidul piruvic este transformat în lactat, ceea ce duce la starea de lactat-apidoză Simultan, în condiții de hipoxie, resinteza lactatului în glicogen este inhibată Patogenia hiperlactacidemiei în tratamentul bigualidelor este asociată cu o încălcare a trecerii acidului piruvic prin membranele mitocondriale și o accelerare a conversiei piruvatului la dictare Ca urmare a glicolizei anaerobe, acidul lactic se formează în țesuturi, care intră în sânge Din sânge, acidul lactic intră în ficat, unde se formează glicogenul Dacă producția de acid lactic depășește capacitatea ficatului de a-l folosi pentru sinteza glicogenului, se dezvoltă lactat-aiidoza Tabloul clinic se datorează încălcării echilibrului acido-bazic și hipoxiei Sindromul principal este insuficiența cardiovasculară progresivă, care nu este asociată cu deshidratarea, ci cu acidoza Dezvoltarea omei este foarte rapidă, ca precursori pot exista tulburări dispeptice, dureri musculare, angină pectorală Pe măsură ce acidoza progresează, durerile abdominale se intensifică, mimând bolile chirurgicale Dificultățile de respirație crește, se dezvoltă colapsul, respirația Kussmaul se îmbină (din cauza acidozei) Din cauza hipotensiunii și hipoxiei creierului, conștiența este tulburată (stupor și comă), Diagnosticare Este foarte dificil de pus un diagnostic de comă cu acid lactic Debutul acut, tulburările dispeptice, durerea în regiunea inimii, dezvoltarea bruscă a insuficienței cardiace la un pacient cu diabet zaharat cu afectare a ficatului și rinichilor pot servi ca un test auxiliar în stabilirea unui diagnostic al acestei afecțiuni care pune viața în pericol ^ Criteriile de diagnostic de laborator includ: • creșterea conținutului de acid lactic din sânge (> , mmol/l); • scăderea conținutului de bicarbonați din sânge ( , mmol/l indică prezența diabetului Cu concentrația sa în sângele capilar pe stomacul gol> , mmol / l (de două ori), se poate gândi la o încălcare a toleranței la carbohidrați În acest caz, este indicat un test de toleranță la glucoză Metoda de efectuare a unui test clasic de toleranță la glucoză În timpul celui de-al treilea proces înainte de test, subiectul ar trebui să primească - g de carbohidrați în spumă, aportul de lichide nu este limitat Testul se efectuează dimineața pe stomacul gol Ultima masă este permisă cu cel puțin ore înainte de începerea testului (dar nașteri, durata postului nu trebuie să depășească ore) În timpul testului, femeia trebuie să stea confortabil Este permis să bei apă, dar este interzis să bei cafea și să fumezi Începutul testului este de - ore de acnee, sângele se ia pe stomacul gol, sângele se ia din nou după și ore Pentru a reduce reflexul de gag, în soluție se adaugă suc de lămâie (sau o cantitate mică de acid citric) Uneori, pe fondul testului ia, se observă palpitații, greață și vărsături Aportul simultan a unei cantități mari de glucoză determină o supraîncărcare de | celule, astfel încât intervalul dintre probele repetate ar trebui să fie de cel puțin o lună Nivelul normal al glicemiei în timpul sarcinii pe stomacul gol Dieta + insulina G ishvi ( "diabet diabet La femeile care au avut diabet gestational, riscul de a dezvolta diabet zaharat in urmatorii - de ani creste de - ori Aceste femei ar trebui să evite să se îngrășeze și ar trebui să facă sport în mod regulat și să mențină o dietă sănătoasă Literatură Balabolkin M I Diabetologie - M : Medicină, Balabolkin M I , Chernyshova TE, Trusov V V , Guryeva I V Neuropatia diabetică: patogeneză, diagnostic, clasificare, valoare prognostică, tratament: Manual educațional și metodologic - M : Expertiza, - p Dedov I I , Melnichenko G A , Fadeev V V Endocrinologie: Manual - M : Medicină, - p Dedov I I , Udovichenko O V , Galstyan G R Picior diabetic - M : Medicină practică, - S - Dedov I I , Shestakova M V Diabet zaharat: Ghid pentru ziua medicului - M : Editura Universum, - p Dedov I I , Shestakova M V Diabet zaharat și hipertensiune arterială - M : MIA, - p Kotov S V , Kalinin A P , Rudakova I G neuropatie diabetică - M : Medicină, - S , , Manual de endocrinologie clinică / Ed E A Kholodova - Minsk: Belarus, - p Ofițeri și coordonatori ALLHAT pentru Grupul de Cercetare Colaborativă ALLHAT: Rezultate majore la pacienții hipertensivi cu risc ridicat, randomizați la un inhibitor al enzimei de conversie a angiotensmului sau la canal de calciu! blocker vs diuretic: the Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Preveni HeartAttack Trial (ALLHAT)//JAM A - -Voi - P - Asociația Americană de Diabet: Diabet zaharat gestațional (Declarație de poziție) // Diabetes Care - - Voi -Supliment - S - Asociația Americană de Diabet: Diabetul de tip la copii și adolescenți (Declarație de consens) // Diabetes Care - - Voi - P - American Diabetes Association: Seif-monitoring of blood glucose // Diabetes Care - - Voi - P - Asociația Americană de Diabet: Activitate fizică/exercițiu și diabet (Declarație de poziție) // Îngrijirea diabetului - - VoL - Suppl - S - Endocrinologie clinică Arauz-Pacheco C , Parrob M A , Kaskin R // Diabetes Car - - Voi - R - J Bakris GL, Williams M , Dworkin et al // Am J Rinichi Dis - - Voi - P - Beri T , llunsicker LG, Lewis J i! el al // braț Intern, Med - - Voi - P - Bode BW (ed ) Managementul medical al diabetului de tip - , h ed - Alexandria, VA Asociația Americană de Diabet, Burant C F (ed ) Managementul medical al diabetului de tip - tk ed - Alexandria, VA: Asociația Americană I Jiabeles, Ciuda TA, Amadar AG / Hitman B // Diabetes Care - - Voi - p - , Colhoun HM Befleridge DJ , Durringion PN și colab // Lancet - - Voi -P Colwell JA // Diabetes Care - - Voi -P - Ellis SE, Spcrq/J DiUus RS et al Pat icni Educ Couns - -VoL Nr p ESH & SC Guidclincs lor management of AH // J Hypertension - Voi , p ESH & E SC Guidclincs Ibr management of AH / / Eur Hcart J - -VoL - P Expert Conimittec pentru Ihagnoza și Clasificarea Diabetului Mellitus; Raport de urmărire privind diagnosticul diabetului zaharat // Diabetes Care - - Voi - P - Grupul de experți privind detectarea, evaluarea și tratarea colesterolului din sânge de gh la adulți: Rezumat executiv al celui de-al treilea raport al Programului național de educație pentru colestcrol (NCEP) Grupul de experți privind detectarea, evaluarea și tratarea colesterolului din sânge de gh la adulți ( Panelul de tratament pentru adulți III) // JAMA - - VoL - P - Frykberg RG, Armstraag DG, Giurini J et al Tulburări ale piciorului diabetic un ghid de practică clinică // Journal of Foot & Ankle Sur-gery - - VoL - Nr - P - FungD S , Aiello LP, Ferris FL şi colab C Îngrijirea diabetului - - VoL - P - Garg J P , Bakris GL C Vase Med - - VoL - P - Gary TL, Genkinger JM, Guallar E et al // Diabet Educ - - VoL - P - Global Cm dl ine pentru Turul Diabet: recomandări pentru îngrijire standard, cuprinzătoare și minimă (IDF Clinical Gu dlanes Task Forse)// Diabet Med - - VoL - P - Cazul Diabet zaharat Controlul glicemic și riscul de boală coronariană la pacienții cu diabet zaharat non-insul-dependent Studiourile l inland // Ann Intern Med - - Voi - P - Gostg P // Expert Rev Catdiovascular Ther - Voi - Nr -P - Greene DA, Stevens MJ Interacțiunea factorilor metabolici și vasculari în patogeneza neuropatiei diabetice // În: Neuropatia diabetică New concepts and msights / N Hoția, DA Greene, DJ Ward, A Sima, AJM Boulon (eds) - Elsevier Science BV, - P - Haffner S M // Diabetes Care - - Voi -P - Hansson L , Zanchetti A , Carrwhers SG et al // Lancet - Voi -p - Grupul de colaborare al studiului privind protecția inimii: MRC/BHF Heart Projection Study of colesterol-lowcring with simvastatin in people with diabeles: a randomized placebo-controlled trial // Lancet - - Voi Studiul de evaluare a prevenirii efectelor cardiace Investitori: Efectele ramiprilului asupra persoanelor, rezultatele cardiovasculare și microvasculare la persoanele cu diabet zaharat: rezultatele studiului HOPE și ale substudiului MICRO-HOPE // Lancet - - Voi - P - Kempler P Ncuropatii Patomecanism, prezentare clinică, diagnostic, terapie - Springer, - p Klein R // Lancet - - Voi - P - Knowler I C , Barrett-Connor E , Fowler SE et al // N EngL J Med - - Voi - P - Kramer H , Molitch ME // Diabetes Care - - Voi -p - Lawson ML, Gerstein HC, Tsui E , Zintnan B // Diabetes Care - - Voi - Supl - P - Levin ME The Diabetic Foot // În: Handbook of Exercise in Diabetes / N Ruderman, JT Devlin, SH Schneider, A Kriska (eds) - Alexandria, VA: Asociația Americană de Diabet, - P - Lewis EJ, Hunsicker LG, Clarke B kt/m ), în SUA - % În SUA, costurile directe și indirecte ale obezității paralizante reprezintă aproximativ % din bugetul guvernului pentru îngrijirea sănătății Excesul de greutate (IMC - kg/m ) în țările industrializate, cu excepția Japoniei și Chinei, reprezintă aproximativ jumătate din populație În multe țări, incidența obezității crește rapid Conform calculelor experților OMS, deja în numărul pacienților obezi din lume se ridica la ml și o persoană Din păcate, această cifră continuă să crească și există o creștere rapidă a obezității în rândul copiilor Potrivit prognozei, până în , % dintre bărbați și % dintre femei din lume vor suferi de obezitate Din , OMS a considerat obezitatea drept o "epidemie globală" care afectează milioane de oameni Multe țări din întreaga lume dezvoltă programe strategice naționale care vizează prevenirea și tratamentul obezității Această problemă este asociată Endocrinologie clinică atenția nu numai a structurilor medicale, ci și a statului și a structurilor publice În Republica Belarus, numărul persoanelor supraponderale este de % Semnificația socială a problemei obezității este determinată de amenințarea dizabilității la pacienții de vârstă activă și de o scădere a speranței generale de viață din cauza dezvoltării frecvente a comorbidităților severe Acestea includ: diabet zaharat de tip , hipertensiune arterială, dislipidemie, ateroscleroză și boli asociate, sindrom de apnee în somn, hiperuricemie, gută, disfuncții ale sistemului reproducător, dureri biliare, tulburări musculo-scheletice, unele tipuri de cancer (la femei - cancer de endometru, col uterin, ovare , glande mamare, la bărbați - cancer al jeleului de prostată; cancer rectal la ambele sexe), varice ale extremităților inferioare, hemoroizi Totodată, se știe că o scădere a greutății corporale duce la scăderea riscului de a dezvolta unele dintre bolile enumerate, și în special tulburări cardiovasculare, care afectează semnificativ calitatea și speranța de viață Studii recente au arătat că o scădere a greutății corporale de numai kі duce la o scădere a tuturor cauzelor de deces cu %, mortalitatea prin cancer este redusă cu - %, iar din diabet - cu - % Etiologie și patogeneză Ozhi|kchiis, ca majoritatea bolilor cronice boala eterogena Este asociată în primul rând cu o tulburare a controlului antiangitei și stabilizarea greutății corporale Există factori genetici, demografici (vârsta, sex, etnie), socio-economici (educație, profesie, stare civilă), psihologici și comportamentali (nutriție, activitate fizică, alcool, fumat, stres) în dezvoltarea obezității Rolul predispoziției ereditare este, de asemenea, fără îndoială: statisticile arată că obezitatea la copiii ai căror părinți nu sunt supraponderali se dezvoltă în aproximativ % din cazuri, iar la copiii ai căror ambii părinți sunt obezi - în % din cazuri Mai mult, obezitatea nu apare neapărat din copilărie, probabilitatea dezvoltării sale persistă pe tot parcursul vieții Au fost identificate genele responsabile pentru dezvoltarea obezității Au fost identificați diverși loci de cromozomi care poartă informații genetice asociate cu dezvoltarea obezității; studierea lor va oferi o mai bună înțelegere a acestei probleme complexe Cu toate acestea, factorii de mediu joacă un rol important în dezvoltarea obezității Capitolul Pentru apariția obezității s-a stabilit importanța vârstei, sexului, factorilor profesionali, a unor stări fiziologice ale organismului, însoțite de caracteristici hormonale (sarcină, alăptare, menopauză) S-a stabilit că obezitatea se dezvoltă adesea după de ani, în special la femeile cu anvelope Activitatea fizică scăzută sau lipsa unei activități fizice adecvate, creând un exces de energie în organism, afectează semnificativ creșterea greutății corporale La majoritatea pacienților, obezitatea este rezultatul comportamentului de nișă, iar doar - % din supraponderalitate este determinată doar de factori genetici O componentă importantă a mecanismelor patogenezei obezității este țesutul adipos însuși, care are funcții endo-, auto- și paracrine Substanțele produse de țesutul adipos au efect biologic și afectează semnificativ activitatea proceselor metabolice din țesuturi și diferite sisteme ale corpului, direct sau indirect prin sistemul neuroendocrin, interacționând cu hormonii axei hipotalamo-hipofizare, glandele suprarenale, glanda tiroidă, sexul glandele, precum și insulină Țesutul adipos produce substanțe biologic active: leptina, factor de necroză tumorală (TNF-a), acizi grași liberi, complement D (adipsiri), inhibitor al activatorului plasminogenului- (PAI- ), factor transformator de creștere B angiotensinogen, neuropeptidă Y (NPY) ) În țesutul adipos, steroizii sunt transformați în estrogeni prin aromatizare Conține regulatori importanți ai metabolismului lipoproteinelor: lipoprotein lipază (LPL), lipază hormono-sensibilă (HSL), proteină de transfer ester al colesterolului În același timp, TNF-a perturbă interacțiunea insulinei cu receptorii și, de asemenea, afectează transportatorii intracelulari de glucoză (GLUT- ) atât în adipocite, cât și în țesutul muscular În celulele adipoase, se crede că leptina are un efect autocrin și inhibă transportul de glucoză stimulat de insulină De asemenea, leptina este considerată un integrator al funcțiilor neuroendocrine Obezitatea este însoțită de hiperlepginemie, despre care se crede că se datorează rezistenței la acțiunea leptinei NPY are ca rezultat un consum crescut de nișă bogată în carbohidrați, scăderea termogenezei și hipsrinsulinemie În mecanismele de dezvoltare a obezității, importanța activității lipoprotein lipazei adipocitelor este de asemenea mare Caracteristicile adrenericele- Endocrinologie clinică O anumită inervație a adipocitelor, în special starea receptorilor f^- și o -acrenergici ai membranelor celulare, poate afecta rata de lipoliză și lipogeneză și, în cele din urmă, într-o anumită măsură, poate regla cantitatea de dedgon și triacilgliceroli din acipocitul Țesutul adipos din regiunea viscerală are o activitate metabolică ridicată; în el au loc atât procese de lipogeneză, cât și de lipoliză Dintre numeroșii hormoni implicați în reglarea lipolizei în țesutul adipos, în special în țesutul visceral, catecolaminele și insulina joacă un rol principal: catecolaminele prin interacțiunea cu receptorii cot- și -glucozei, insulina prin receptori specifici Adipocitele din țesutul adipos visceral au o densitate mare de hormoni -adrenergici, în special de tip , și o densitate relativ scăzută de receptori α-adrenergici și receptori de insulină Astfel, există mecanisme complexe de comunicare între țesutul adipos și centrii de reglare neuroendocrină Încălcarea sintezei sau metabolismului neurotransmițătorilor poate duce la schimbări endocrine, care la rândul lor declanșează mecanismele de dezvoltare a obezității cu depunere specifică de grăsime Se studiază rolul receptorilor JAPAR-γ asociați cu metabolismul glucozei și grăsimilor Dezechilibrul energetic, manifestat printr-o discrepanță între cantitatea de calorii furnizată cu alimente și consumul de energie al organismului, este unul dintre principalele mecanisme patogenetice care conduc la dezvoltarea bolii În același timp, există hipokinezie cronică, o încălcare a structurii nutriționale cu un consum mare de alimente consumatoare de energie (cofetărie, produse din făină, grăsimi animale), aport insuficient de proteine, legume și fructe proaspete, uleiuri vegetale, tulburări alimentare , mancare uscata, aport de fast-food, mancare din belsug in orele de seara În același timp, metabolismul interstițial este perturbat: predomină procesele de sinteză și acumularea de grăsime în țesuturi Acest lucru se datorează unei modificări în activitatea enzimelor lipolitice Modelul de echilibru al puterii (MBP) este un sistem reglementat (gestionat) format din componente principale: ) controlor (creier); ) un sistem controlat format din aportul alimentar, digestia, absorbția, acumularea și metabolismul nutrienților; Capitolul , Obezitatea ) semnale de feedback (aferente), care informează creierul despre starea sistemului controlat; ) mecanisme eferente (eferente) care simulează introducerea produsului și consumul de energie Cantitatea de grăsimi, proteine și carbohidrați din corpul uman poate fi exprimată în termeni de echivalenți de energie Pentru un adult cu o greutate corporală medie ( kg pentru bărbați și kg pentru femei), energia stocată în grăsime este de mii kilocalorii (kcal), în proteine - de aproximativ ori mai puțin ( mii kcal) În comparație, cantitatea de energie carbohidrată din țesutul adipos este neglijabilă, aproximativ kcal În funcție de vârsta, sexul, înălțimea și activitatea fizică a individului, alimentele dintr-o dietă echilibrată oferă un echivalent energetic zilnic de - kcal Această energie ar trebui să fie conținută într-o anumită cantitate de grăsimi, proteine și carbohidrați S-a stabilit că există un echilibru constant de carbohidrați, în funcție de cantitatea consumată, asta înseamnă că dacă soldul este pozitiv, i e dacă în timpul zilei se consumă mai mulți carbohidrați decât se oxidează, atunci se consumă mai puțini carbohidrați a doua zi și invers Acest proces este reglat la o persoană sănătoasă de substraturi hormono-enzimatice Pentru echilibrul grăsimilor, o astfel de dependență nu a fost observată În acest sens, consumul excesiv de grăsime determină acumularea de masă grasă în organism Există gloanțe principale ale digestiei alimentelor Prima cale este absorbția nutrienților prin intestine prin transportul facilitat sau activ al glucozei, aminoacizilor și acizilor grași cu lanț scurt Aceste substanțe intră prin sistemul portal către ficat, pot fi folosite pentru muncă sau intră în rezervă În plus, cantități mici de energie sunt excretate în urină sub formă de acid uric, produse finale ale metabolismului aminoacizilor și acidului nucleic O altă cale de absorbție este prin limfă, unde are loc transportul glicerolglicerolilor (TG), incluși în celulele intestinale în compoziția de chilomicroni Chilomicronii intră în circulația venoasă, apoi are loc hidroliza triacilglicerolului cu enzima lipoprotein lipaza (L PL) Acizii grași eliberați de LPL intră în celula adipoasă unde are loc estrificarea cu glicerol pentru a forma din nou triapilglicerol specific individului Activitatea LPL și intrarea glucozei în celulele adipoase pentru a sintetiza glicerol -fosfat necesită prezența insulinei Endocrinologie clinică Hidroliza triacilglicerolului stocat este activată prin receptori prin acțiunea diverșilor hormoni (catecolamine, glucagon, tiroxină, ACTH, hormon de creștere) Amplificarea sau inhibarea hidrolizei triacilglicerolilor este influențată de diverse influențe, atât endogene, cât și externe (Tabelul ) Tabelul Factori care reglează hidroliza triacilglicerolilor Factori Natura acţiunii Catecolamine, glucagon, tiroxină, hormon de creștere, ACTH О Glucocorticoizii T Insulina Prostaglandine, acid nicotinic Stres, exercițiu, post, răcire Î Mecanism de acțiune Activarea adenilat-ciclazei Activarea sintezei protein kinazei Activarea fosfodiesterazei (hidroliza crescută a cAMP), scăderea activității adenilciclazei Scăderea activității adenil ciclaza Creșterea secreției de catecolamine și scăderea secreției de insulină Pentru a menține o greutate corporală stabilă, organismul trebuie să utilizeze (oxideze) cantitatea de alimente pe care o consumă Deoarece oxidarea grăsimilor necesită mai mult oxigen decât oxidarea carbohidraților, raportul dintre CO eliberat și O consumat poate fi utilizat pentru a estima rata metabolică a grăsimilor și carbohidraților Raportul corespunzător dintre grăsimi și carbohidrați din dietă se numește coeficient nutrițional (FQ) În cazul în care FQ cade, r e Când se consumă mai multe grăsimi decât carbohidrați, organismul poate răspunde în moduri Prima este reducerea oxidării carbohidraților, care va crește oxidarea grăsimilor Al doilea este extinderea depozitului de grăsime pentru a umple cantitatea de grăsime înainte de consumul acesteia Consumul de energie poate fi împărțit în componente importante Primul este metabolismul bazal, care depinde direct de greutatea corporală (fără grăsime), de predispoziția ereditară la obezitate, de nivelul hormonilor tiroidieni și sexuali, de hormonul somatotrop, de insulină și catecolamine Al doilea este producerea de căldură, reflectând Capitolul degajare crescută de căldură datorită consumului crescut de oxigen după administrarea de lichen, expunere la frig, stres, influența anumitor substanțe medicinale, precum și gradul de obezitate Odată cu creșterea gradului de obezitate se produce o scădere a producției de căldură A treia componentă a consumului de energie este activitatea fizică (durată și intensitate) S-a stabilit că natura alimentației nu afectează întotdeauna dezvoltarea obezității În patologia glandelor endocrine, obezitatea se dezvoltă adesea indiferent de compoziția dietei, fie că dieta constă în principal din carbohidrați (legume, fructe), proteine (animale sau vegetale) sau grăsimi Conform conceptelor moderne, în toate formele de obezitate există încălcări ale mecanismelor centrale de reglementare care modifică răspunsurile comportamentale, în special comportamentul alimentar, și provoacă modificări neurohormonale în organism In hipotalamus, in principal in regiunea nucleilor paraventriculari si regiunea perifornicala laterala, are loc o integrare a multor impulsuri venite din scoarta cerebrala, formatiuni subcorticale, de-a lungul sistemului nervos simpatic si parasimpatic, hormonal si metabolic Încălcarea oricărei părți a acestui mecanism de reglementare poate duce la modificări ale aportului alimentar, depunerea și mobilizarea grăsimilor și, în cele din urmă, la dezvoltarea obezității Apetitul este reglat de mulți factori hormonali - insulină, hormoni tiroidieni, adrenalină Unele peptide, cum ar fi un derivat al hormonului de stimulare a melanocitelor (desacetil-MSH), cresc nevoia de hrană S-a obținut și izolat o dipeptidă-chi klo (gis-Pro), cu acțiune prelungită, care suprimă pofta de mâncare, un derivat de tiroliberină Dipeptida este importantă în patogeneza pierderii în greutate în anorexia nervoasă Există o corelație între concentrația acestei substanțe în sânge și greutatea corporală Sistemul nervos simpatic este implicat în semnalizarea sațietății prin receptorii P -adrenergici din țesutul adipos brun Țesutul adipos brun și-a primit numele datorită colorației maro datorată conținutului ridicat de citocrom pigment oxidativ, acesta fiind un loc important pentru germogeneza adaptativă și indusă de diego Modificările secreției de insulină reprezintă una dintre verigile principale în patogeneza obezității Persoanele obeze au hiperinsulinemie Împreună cu un nivel ridicat de insulină în sânge, indicatorii glicemici nu numai că nu sunt reduceți, ci sunt normali sau adesea crescuți, Endocrinologie clinică care se asociază cu o scădere a eficacității acțiunii insulinei endogene la nivel celular și cu dezvoltarea rezistenței la insulină La pacientii cu obezitate de lunga durata creste incidenta diabetului zaharat de tip Rezistenta la insulina duce la dezvoltarea tulburarilor metabolismului glucidic si este insotita de un risc crescut de ateroscleroza Dacă există o manifestare a diabetului zaharat de tip la pacienții cu obezitate abdominală, atunci riscul total de a dezvolta boli cardiovasculare crește semnificativ Hypotayaamo-hypophyzhrno-g IL(mi>i sistem În obezitate, tulburări ale funcției menstruale și reproductive sunt adesea observate la femei și disfuncții sexuale la bărbați '-) Acest lucru este asociat cu o schimbare atât a mecanismelor centrale de reglare, cât și a metabolismului sexului steroizi în țesutul adipos Obezitatea afectează atât momentul apariției menarhei, cât și dezvoltarea ulterioară a funcției menstruale Masa de țesut adipos din organism este de mare importanță pentru aspectul și activitatea ciclică normală a ovarelor Conform ipotezei Frisch-Rovelle, menarha apare atunci când corpul purtător atinge așa-numita masă critică, care este în medie de kg (țesut adipos - %) Deoarece fetele supraponderale se încălzesc și câștigă masă "critică" într-o perioadă mai devreme, menstruația încep de obicei mai devreme Cu toate acestea, nichelul menstrual de multe ori nu este stabilit pentru o lungă perioadă de timp și în viitor este adesea neregulat Obezitatea este asociată cu o incidență mai mare a infertilității, probabilitatea de a dezvolta ovare polichistice și un debut mai precoce al menopauzei De mare importanță în dezvoltarea tulburărilor sexuale în obezitate este metabolismul periferic al estrogenilor și androgenilor și legarea acestora de proteinele plasmatice Există o modificare a coeficientului "androgeni/estrogeni" în direcția scăderii acestuia Se presupune existența sensibilității regionale a adipocitelor la steroizi, predominanța androgenilor este combinată cu o creștere a adipocitelor în principal în jumătatea superioară a corpului La unele femei obeze, se observă o producție inadecvată de progesteron în faza luteală a ciclului, ceea ce poate duce la o fertilitate redusă În plus, este posibilă dezvoltarea sindromului ovarului polichistic (sclerocistoză ovariană secundară) cu semne tetanice de hiperandrogenism La bărbații supraponderali, conversia periferică a testosteronului în estradiol și a androstenedionei în estronă este crescută, contribuind adesea la dezvoltarea ginecomastiei În unele servicii huma() Obezitatea ceaiuri, există o scădere a secreției de lutropină și, în consecință, a testosteronului cu simptome clinice moderat severe de hipogonadism hipogonadotrop Sistemul hipotalamo-hipofizo-suprarenal La pacienții cu un grad ridicat de obezitate, sunt adesea detectate încălcări ale cv și ritmului intramural al secreției de corticotropină și cortizol Răspunsul corticotropinei și cortizolului la hipoglicemia cu insulină este redus la majoritatea pacienților Pentru pacienții cu obezitate care a apărut în copilărie, este caracteristică o încălcare a mecanismelor de feedback La un număr mare de pacienți (în special cei cu un grad ridicat de obezitate), rata de producție a cortizolului este crescută, metabolismul acestuia este accelerat și, în consecință, excreția de -oxicorticos-eroizi în urină este crescută O creștere a ratei clearance-ului metabolic al cortizolului duce la o scădere a conținutului de CO plasmatic și, printr-un mecanism de feedback, secreția de ACTH este stimulată La rândul său, o creștere a ratei de secreție de ACTH duce la o creștere a producției de cortizol și astfel nivelul plasmatic al acestuia este menținut în limite normale Secreția crescută de corticotropină determină activarea producției de androgeni de către glandele suprarenale Sistemul hipotalamo-hipofizo-tiroidian Hormonii tiroidieni sunt de mare importanță în reglarea metabolismului grăsimilor Se știe că în stadiile inițiale ale bolii, secreția de tirotropină, bazală și stimulată de tiroliberină, rămâne în limitele normale Și numai cu obezitatea morbidă la un număr de pacienți există o scădere a răspunsului tirotropinei la tiroliberină De regulă, majoritatea pacienților cu IHC supraponderali au observat modificări ale conținutului fracțiilor totale și libere ale hormonilor tiroidieni La persoanele obeze, poate exista o modificare a sensibilității țesuturilor periferice la hormonii tiroidieni din cauza scăderii situsurilor receptorilor În unele cazuri, există încălcări ale legării T de către globulina de legare a tiroxinei, creșterea conversiei T , ceea ce duce la o scădere a conținutului de tiroxină și, în consecință, o creștere a nivelului de triiodotironină în țesuturi pentru a menține starea eutiroidiană Cu toate acestea, odată cu progresia obezității, se poate dezvolta hipotiroidismul subclinic sau stadiul clinic al hipotiroidismului, însoțit de simptome tipice Clasificare În practica clinică se disting diferite tipuri de obezitate în funcție de factorul etiologic, de caracteristicile anatomice ale distribuției grăsimii și de gradul de creștere a IMC Endocrinologie clinică Clasificarea etiopatogenetică a obezității (Dedov I G et al , ) obezitatea primară Alimentar-constituțional (exogen-constituțional): Ginoid (cotină inferioară, gluteo-femurală) Android (tip superior, abdominal, visceral): cu componente individuale ale sindromului metabolic; cu simmiomagici extinse ale sindromului metabolic Cu tulburări severe de alimentație: sindromul alimentației nocturne; fluctuații afective sejunpy; cu un răspuns hiperactiv la stres Cu sindromul I iknik Cu ovare secundare Cu sindrom de apnee în somn Cu pubertate-dispituitarism tineresc Amestecat Obezitate simptomatică (secundară) Cu un defect genetic stabilit: Ca parte a sindroamelor genetice cunoscute cu leziuni multiple de organe Defecte genetice ale structurilor implicate în reglarea metabolismului grăsimilor Cerebrală (distrofie adiposogenitală, boala Babinsky-Fröhlich) Tumori ale creierului, alte structuri cerebrale Diseminarea leziunilor sistemice, a bolilor infecțioase Tumori hipofizare inactive hormonal, sindromul sella "gol", sindromul "pseudotumoral" Pe fundalul bolilor mintale Endocrin: Hipotiroidă Hipoovarian În bolile sistemului hipotalamo-hipofizar În bolile glandelor suprarenale l'-uma th Obezitatea Clasificarea OMS ( ) reflectă nu numai severitatea obezității (conform IMC), ci indică și gradul de risc de apariție a bolilor asociate (Gab ) Tabelul Clasificarea obezității după IMC (OMS, ) Greutatea corporală IMC, kg/m Risc de comorbidități Greutate corporală normală (nu obeză) , - , Regular Excesul de greutate (pre-obezitate) , - , Creștere Obezitate grad I , - , Ridicat Obezitate grad II , - , Foarte mare Obezitate grad III > , Extrem de ridicat Obezitatea primară, de regulă, este familială, se dezvoltă cu o dietă dezechilibrată și activitate fizică insuficientă Obezitatea endocrina este un simptom al patologiei primare a glandelor endocrine (hipercortisolism, hipotiroidism, hipogonadism, insulinom) În toate formele de obezitate, indiferent de etiologie, există tulburări hipotalamice de severitate variabilă, primare sau în curs de dezvoltare în cursul bolii S-a stabilit relația dintre natura distribuției țesutului adipos și dezvoltarea complicațiilor metabolice În special, tipul de obezitate android este mai des decât altele asociate cu toleranță redusă la glucoză sau diabet, hipertensiune arterială, hiperlipidemie și hiperandrogenism la femei Natura distribuției țesutului adipos în organism este cea care determină riscul de apariție a complicațiilor metabolice asociate cu obezitatea, care trebuie luată în considerare la examinarea pacienților obezi, evaluând gradul de risc, nu numai prin IMC, ci și prin caracteristicile distribuției țesutului adipos Clasificarea anatomică a obezității se bazează pe principiul evaluării caracteristicilor morfologice ale țesutului adipos Creșterea sa în orianism poate apărea din cauza creșterii atât a dimensiunii adipocitelor, cât și a numărului acestora, sau a ambelor în același timp Tipul hipertrofic de obezitate se dezvoltă din cauza creșterii dimensiunii Endocrinologie clinică celule adipoase fără o creștere semnificativă a numărului lor total și mai des apare la vârsta adultă Tip hiperplazic - datorită creșterii numărului de celule adipoase Obezitatea, care se dezvoltă încă din copilărie, are un tip hiperplazic sau mixt O scădere a cantității de țesut adipos la persoanele obeze este însoțită de o modificare numai a dimensiunii celulelor adipoase, în timp ce numărul acestora rămâne aproape constant, chiar și în condiții de pierdere bruscă în greutate Asa se explica rezistenta si> la scaderea greutatii corporale in tipurile de obezitate hiperplazica si mixta tablou clinic Plângerile pacienților cu obezitate sunt variate și depind de severitatea acesteia și de durata și severitatea bolilor concomitente Cu obezitatea primară de - grade, pacienții, de regulă, nu se plâng La grade mai pronunțate, slăbiciune, oboseală crescută, scăderea performanței, dureri de cap, tulburări de somn, dificultăți de respirație în timpul exercițiilor fizice, palpitații, durere la inimă, umflarea extremităților inferioare, dureri la nivelul articulațiilor și spatelui, cauzate de sarcina crescută asupra sistemul musculo-scheletic, poate perturba - aparatul în mișcare Adesea există plângeri caracteristice bolilor tractului gastrointestinal: arsuri, greață, amărăciune în gură, durere în hipocondrul drept, constipație Obezitatea de tip cerebral este însoțită de plângeri asociate cu creșterea presiunii intracraniene (dureri de cap, vedere încețoșată), precum și cauzate de tulburări psihice și neurologice (schimbări de dispoziție, somnolență, sete, creșterea apetitului, în special după-amiaza, foame pe timp de noapte) Cu obezitatea severă, indiferent de etiologie, există tulburări ale jeleului genital Femeile pot prezenta disfuncții menstruale, mai des sub formă de opsomenoree sau amenoree secundară, mai rar sub formă de menometroragie, precum și infertilitate primară sau secundară, hirsutism de severitate variată, seboree uleioasă uneori alopecie La bărbați - o scădere a potenței ginecomastiei, părerea firului de păr pe față și gel este inteligentă În timpul examenului clinic, se observă dezvoltarea excesivă a grăsimii subcutanate și caracteristicile distribuției acesteia în funcție de tipul de obezitate Din partea pielii se depistează afecțiuni trofice cutanate, vergeturi roz - strii pe șolduri, abdomen, umeri, la axile, hiperpigmentare a gâtului, coatelor, punctelor de frecare, căderea părului, cu obezitate severă - limfostaza extremitati mai joase Glani <> Așteptând PS În apariția benzilor de întindere, contează factorul mecanic de întindere a pielii și factorul trofic - o încălcare a metabolismului celular (scăderea formării de colagen) Scăderea elasticității pielii și a tonusului muscular duce la apariția proeminențelor herniei, divergența mușchilor drepti abdominali Pacienții obezi au adesea tendința la procese inflamatorii secundare (foliculită, furunculoză, leziuni micotice ale pielii și anexelor acesteia, eczeme), Pacienții cu obezitate au adesea o patologie a sistemului hepatobiliar - funcționarea anormală a ficatului, infiltrarea sa grasă, colestază, colangită, colelitiază Aceste modificări sunt asociate cu o tulburare a metabolismului colesterolului, o modificare a proprietăților fizico-chimice ale bilei și dificultăți în excreția biliară Excesul de greutate corporală este un factor important în dezvoltarea bolii coronariene Leziunile cardiovasculare la pacienţii obezi apar sub formă de ateroscleroză sistemică, insuficienţă circulatorie venoasă, în special la nivelul membrelor inferioare, distrofie miocardică, hipertensiune arterială şi insuficienţă circulatorie Acest lucru este facilitat de poziția ridicată a diafragmei, depozitele de grăsime în mediastin, o creștere frecventă a tensiunii arteriale, modificări ale proprietăților de coagulare și fibrinolitice ale sângelui și tulburări ale metabolismului lipidic Vascularizarea abundentă a țesutului adipos duce la creșterea consumului de oxigen, ceea ce necesită o creștere compensatorie a debitului cardiac, o creștere a frecvenței cardiace în repaus și în timpul efortului Aceste modificări determină adesea o scădere a capacității de rezervă a miocardului și sunt însoțite de hipoxie persistentă Din punct de vedere clinic, astfel de modificări se manifestă prin oboseală crescută, palpitații, dificultăți de respirație, durere în regiunea inimii I Іri percuție creșterea marcată a tocității cardiace relative, tonurile inimii înfundate, murmurul sistolic sunt determinate auscultatorii Caracteristicile constituționale, o creștere a rezistenței periferice, o scădere a elasticității aortei și a arterelor mari, secreția de cortizol, aldosteron și adrenalină participă la dezvoltarea sindromului de hipertensiune arterială Presiunea venoasă, de regulă, crește ușor din cauza fluxului întârziat de sânge din venele mari și jumătatea dreaptă a inimii, ceea ce creează condiții pentru formarea venelor varicoase La pacienții cu un grad sever de obezitate, dezvoltarea sindromului de hipoventilație (peak- Endocrinologie clinică sindromul fitilului) Sindromul Pickwick se caracterizează prin hipoventilație, afectarea sensibilității centrului respirator la hipoxie, hipercapnie în combinație cu patologia ritmului respirator, perioade frecvente și prelungite de apnee, hipertensiune pulmonară, insuficiență cardiopulmonară, leziuni ale SNC sub formă de tulburări de somn, compensare în timpul zilei somnolență, depresie, dureri de cap Aceste încălcări sunt în cele din urmă conducătoare! la formarea unei inimi pulmonare Obezitatea este adesea însoțită de leziuni ale sistemului musculo-scheletic Există o corelație directă între nivelul de acid uric și greutatea corporală Probabilitatea apariției gutei crește dramatic atunci când greutatea corporală relativă crește cu mai mult de % peste normal Pe lângă goyu, creșterea în greutate crește sarcina mecanică asupra articulațiilor (în special a genunchilor) În formele endocrine de obezitate, simptomatologia devine principala în tabloul clinic cauzate de afectarea glandelor endocrine corespunzătoare (hipotiroidism, hipotonadism, hipercortisolism) Diabetul de tip ocupă un loc aparte în problema supraponderală și a obezității Există o strânsă corelație între IMC și riscul de a dezvolta o "pandemie" a secolului XXI - diabetul zaharat Baza patogenetică a acestei interdependențe este funcția hormonală a țesutului adipos și formarea sindromului de rezistență la ipiulină S-a dovedit acum că, în timpul obezității, adipocitele produc substanțe hormonal active care afectează semnificativ procesele metabolice din organism și contribuie la dezvoltarea tulburărilor de metabolism al carbohidraților Acești hormoni includ în principal leptina și rezistină În același timp, în procesele de metabolism glucidic sunt implicați și alți factori hormonal activi (citokine, factor de creștere, factor de necroză tumorală și interleukina- ), creând premise pentru hiperglicemie La o anumită etapă, ca răspuns la creșterea nivelului de glucoză din sânge, urmează o creștere a secreției de insulină (faza de hiperinsulinemie), însoțită clinic de o senzație de foame acută sau de apariția simptomelor reacțiilor hipoglicemice În același timp, la nivel celular, datorită efectului complex al hormonilor adipocitari, se formează sindromul de rezistență la insulină, care determină în mare măsură dezvoltarea hiperglicemiei persistente și natura evoluției diabetului zaharat În tabloul clinic al diabetului zaharat, care s-a dezvoltat pe fondul obezității, predomină de obicei semnele curselor cardiovasculare Capitolul Obezitatea dispozitive care determină calitatea vieții și sunt principalele cauze de deces O trăsătură caracteristică a evoluției clinice a DM і și este absența simptomelor specifice, cum ar fi setea, poliuria, care poate fi motivul diagnosticului tardiv dacă controlul glicemic nu este efectuat în populațiile cu factori de risc În același timp, simptomele clinice ale leziunilor cardiace și vasculare progresează destul de intens datorită efectului dăunător al glucozei și lilotoxicității asupra endoteliului vascular, tulburări hemodinamice pe fondul hipertensiunii arteriale, tulburări neuropatice (neuropatie periferică și autonomă), tulburări cronice hipoxie, activarea proceselor aterosclerotice, în special la nivelul vaselor inimă, creier și extremități inferioare Este important de reținut că, alături de modificările vasculare aterosclerotice, în diabetul de tip , dezvoltarea și progresia microangiopatiei este mult mai intensă decât la pacienții cu diabet de tip , ceea ce duce la prezența semnelor de nefropatie și retinopatie deja în primul rând ani de la diagnosticare și adesea până când diabetul este diagnosticat Deteriorarea vaselor de microcirculație a unui canal de munte are un impact negativ asupra evoluției și rezultatelor bolilor cauzate de ateroscleroză Diagnosticare Principalul semn al obezității este acumularea excesivă de țesut adipos în organism (Tabelul ) În practica clinică, pentru diagnosticul bolii se folosesc date de măsurare antropometrică, care includ determinarea înălțimii, greutății corporale, circumferințelor șoldului și taliei, grosimea pliurilor cutanate la umăr, coapsă și în apropierea omoplaților În prezent, intră în practică metode cantitative de determinare a conținutului de masă grasă: cântărirea hidrostatică, metodă de măsurare a rezistenței bioelectrice, folosind imagistica CT sau RM Tabelul Gradul de obezitate în funcție de conținutul de grăsime (%) din gel Conținutul de grăsime corporală Bărbați Femei Scăzut - - Normal - - Exces - Obezitate > > , Endocrinologie clinică Pe lângă procentul de grăsime corporală, este important să se evalueze distribuția acesteia pe corp În aceste scopuri, există un indicator al raportului dintre circumferința taliei (măsurată în poziție în picioare între marginea inferioară a pieptului și creasta iliacă) și circumferința șoldurilor (în punctul cel mai larg de la nivelul sânul despre trohanter) (OT / OB) Pentru bărbați, acest coeficient ar trebui să fie , și femei anvelope > , indică un tip de obezitate abdominală Un indicator al riscului clinic de a dezvolta complicații metabolice ale obezității este, de asemenea, dimensiunea circumferinței taliei Există o strânsă corelație între gradul de dezvoltare a țesutului adipos visceral și dimensiunea circumferinței taliei (Tabelul ) Tabelul Circumferința taliei și riscul de complicații metabolice (OMS, ) Înalt ridicat Barbati > cm Femei > cm Barbati cm Femei > cm S-a constatat că WC egal cu NU cm indică indirect un astfel de volum de țesut adipos visceral, în care, de regulă, se dezvoltă tulburări metabolice, iar riscul de a dezvolta diabet de tip crește semnificativ Măsurarea WC în timpul examinării pacienților cu obezitate facilitează identificarea pacienților cu risc crescut de a dezvolta diabet de tip și boli cardiovasculare asociate Determinarea grosimii pliurilor pielii de pe trunchi și membre cu ajutorul unui aparat de tuns este utilizată pentru a caracteriza distribuția grăsimii subcutanate Pe radiografiile craniului la pacienții obezi, se poate detecta hiperostoza osului frontal și a calvariului, în regiunea coloanei vertebrale - fenomene de osteocondroză și spondiloză În examinarea ultrasonografică a femeilor, se determină destul de des mărirea bilaterală și ovarele polichistice Măsurarea temperaturii rectale indică monofazicitatea curbei Studiile hormonale confirmă anovulația și fac posibilă aprecierea gradului de afectare a fertilității Argila Obezitatea Un test obligatoriu în procesul de diagnosticare a răcelii și a frigului este de a determina caracteristicile metabolismului carbohidraților prin examinarea glucozei pe stomacul gol și postprandial În prezența factorilor de risc pentru diabet, se efectuează un test de toleranță la glucoză și se determină nivelul IRI și al peptidei C Pentru a caracteriza metabolismul lipidic, se examinează nivelul de colesterol, griacilglicerol și lipoproteine Metode suplimentare de cercetare diagnostică sunt efectuate în funcție de indicațiile individuale Diagnosticul diferențial între obezitate alimentar-constituțională și alte forme de obezitate se realizează pe baza plângerilor pacienților, a datelor anamnezei, a rezultatelor examenelor clinice și a examinărilor suplimentare Obezitatea se observă în următoarele sindroame genetice: Lawrence-Moon-Barde-Biedl, Morianyi-Stuard-Morel, Prader-Willi, Kleine-Levin, Alstrem-Halgren, Edwards, Barraquer-Simons Semne frecvente: supraponderalitate, apetit crescut, oboseală, tulburări de somn, artralgie, tendință la hipertensiune arterială Diferențe: în sindroamele genetice enumerate, excesul de greutate corporală se combină cu alte manifestări neuroexchange-endocrine, tulburări neurologice, tulburări de creștere, dezvoltare fizică, hipogonadism, reacții psihovegetative și simpatoadrenale Pacienții cu sindroame genetice și obezitate necesită teste genetice Obezitatea și sindromul hipotalamic al pubertății Semne generale de exces de greutate, apetit crescut, tendință la hipertensiune arterială Diferențe: tip displazic de obezitate, acnee, striuri roz în abdomen, coapse, umeri, o creștere moderată a nivelului de corticotropină din sânge, o creștere a nivelului de excreție a L -hidroxicorticosteroizilor în urină Sindromul hipotalamic al perioadei pubertare trebuie diferențiat de sindromul de hipercortizolism Semne generale: obezitate de tip displazic, hipertensiune arterială, striuri în țesutul subcutanat Diferențe: progresie rapidă cu dezvoltarea osteoporozei, diabet zaharat, scăderea masei musculare; hipertensiune arterială persistentă, fracturi osoase patologice, perturbarea ritmului zilnic al secreției de cortizol pe fondul hipercortizolemiei persistente, hipokaliemie, policitemie, leucocitoză, limfocitopenie, caracteristică hipercortizolismului Central Endocrinologie clinică geneza (corticotropinomul) sau prezența romului corticosuprarenal este specificată prin metode de diagnostic local (RMN, CT hipofizar, CT și ecosonografia suprarenale) Dacă este necesar, diagnosticul este clarificat și cu ajutorul testelor farmacologice funcționale (cu dexametazonă, luliberin) Ritmul circadian normal al secreției de cortizol, o reacție pozitivă la administrarea de doze mici de dexametazonă, face posibilă respingerea diagnosticului de inercorticism strategie de tratament Scopul tratamentului în prima etapă este o scădere treptată a greutății corporale cu controlul obligatoriu al factorilor de risc A doua etapă a tratamentului include măsuri pentru stabilizarea greutății corporale, prevenirea sau controlul adecvat al complicațiilor și îmbunătățirea calității vieții pacienților Principalele metode de tratare a obezității: • o dietă echilibrată hipocalorică combinată cu activitate fizică adecvată și kinetoterapie; " terapie medicamentoasă cu medicamente anorectice și hipo- și pidem și h es k și m și re și a pa ra m și; • în lipsa efectului se folosesc metode de tratament chirurgical În prezent, eficacitatea metodei de slăbire moderată graduală a fost dovedită, ținând cont de dinamica indicelui IMC și de prezența bolilor concomitente S-a dovedit că o scădere a greutății corporale cu - % față de cea inițială este însoțită de o îmbunătățire a calității vieții Înainte de prescrierea tratamentului, se efectuează examinări de screening și diagnostic pentru a determina caracteristicile individuale ale pacientului: tradiții familiale și naționale, activitate fizică, obiceiuri alimentare, natura regimului de muncă, condiții profesionale Se evaluează datele antropometrice: greutate, înălțime, OT, OB, OT/OB IAD Examinările suplimentare sunt efectuate conform indicațiilor speciale Tratamentul poate avea succes numai dacă este determinată motivația pacientului de a efectua un set de măsuri care vizează reducerea greutății corporale Contraindicațiile temporare pentru începerea terapiei active sunt sarcina, alăptarea, bolile somatice și psihice necompensate Pentru fiecare pacient este important să se justifice obiectivele reale ale măsurilor terapeutice: scăderea în greutate pentru reducerea riscului de apariție a bolilor concomitente, controlul asupra greutății corporale atinse, îmbunătățirea calității vieții cu scăderea în greutate Capitolul Principiile tratamentului sunt determinate în funcție de IMT și factorii de risc asociați: • Și MT , - , (fără factori de risc) dieta echilibrată hipocalorică, creșterea activității fizice, atingerea greutății corporale normale; • IMC , - , (cu prezența factorilor de risc) alimentație hipocalorică, activitate fizică adecvată, impact asupra factorilor de risc, normalizarea IMC; • IMC , - , (fără factori de risc) - o scădere a greutății corporale cu mai mult de % față de original; terapie medicamentoasă, dar indicații individuale; ■ IMC , - , (cu prezența factorilor de risc) - scădere în greutate cu - % din dieta inițială, combinată, cu conținut scăzut de calorii, activitate fizică și terapie medicamentoasă; • IMC , - , (cu risc crescut de a dezvolta boli concomitente) - alimentație hipocalorică, activitate fizică adecvată, terapie complexă medicamentoasă și non-medicamentală, scădere în greutate cu mai mult de % față de original Cu ineficacitatea metodelor conservatoare - tratament chirurgical conform indicațiilor individuale; • IMC , - , (cu boli concomitente) - terapie complexă, ținând cont de natura și gravitatea bolilor concomitente, scădere în greutate la valori optime pentru asigurarea calității vieții; • IMC > , - un set de măsuri terapeutice pentru refacerea tulburărilor funcționale și metabolice, dacă nu există efect - tratament chirurgical În toate etapele, tratamentul se bazează pe o dietă rațională cu conținut scăzut de calorii (de la la kcal/s), luând în considerare caracteristicile individuale ale dietei, stilul de viață al pacientului, vârsta, sexul și oportunitățile economice În același timp, conținutul zilnic de calorii al alimentelor ar trebui să fie mai mic decât costurile energetice O dietă hipocalorică presupune limitarea aportului de carbohidrați sub formă de oligozaharide, dulciuri, reducerea consumului de grăsimi animale și sare, inclusiv fibre alimentare în alimentație, mese fracționate frecvente (de - ori pe zi) În același timp, puteți atribui zile de post ( dată pe săptămână) - chefir, măr, brânză de vaci, pește, legume După cum arată practica medicală, dietele reduse care conțin - kcal, cu Gogie endocrană clinică Dietele limitate în carbohidrați, bogate în proteine sau cu conținut ridicat de grăsimi nu sunt superioare unei alimentații echilibrate, cu conținut scăzut de calorii Postul complet cu utilizarea apelor minerale este recunoscut ca insuficient fundamentat în mucus cu o lipsă de efect dovedită și riscul de apariție a complicațiilor (cetoacidoză, tulburări dispeptice, colaps, tulburări de ritm cardiac, dezvoltarea ischemiei miocardice) S-a dovedit că la persoanele predispuse la obezitate excesul de grăsime se acumulează mai ușor și este mai greu de oxidat decât la persoanele cu greutate corporală normală Limitarea conținutului de grăsimi la mai puțin de % din aportul zilnic de calorii duce la activarea metabolismului grăsimilor și la creșterea consumului de energie Ego-ul indică faptul că reducerea conținutului de grăsimi din alimente contribuie la normalizarea proceselor metabolice Cea mai bună oportunitate de slăbire la acești pacienți este o dietă cu conținut scăzut de calorii, cu conținut redus de grăsimi Pentru menținerea pe termen lung a rezultatului obținut, o dietă cu conținut scăzut de grăsimi ar trebui să devină parte a stilului de viață al persoanelor predispuse la obezitate În același timp, trebuie evitată o scădere bruscă a conținutului zilnic de calorii al dietei ( kcal / s) și o astfel de restricție ar trebui recomandată numai pentru zilele de post Includerea în alimentație a unui număr mare de alimente bogate în carbohidrați complecși și fibre vegetale ajută la combaterea foametei și ușurează respectarea unei diete Conținutul de proteine din dieta pentru pierderea în greutate este determinat în funcție de nevoile fiziologice, vârsta, ocupația Cantitatea de carbohidrați ar trebui să fie de cel puțin - % din caloriile zilnice Este important să se limiteze consumul de zaharuri rafinate, alimente bogate în carbohidrați simpli (pepene galben, struguri, banane, curmale), pentru a exclude condimentele aromatizante și extractive Asigurați-vă că includeți grăsimi vegetale (Tabelul ) Tabelul Un set de produse (în grame) pentru diete cu conținut scăzut de calorii Set alimentar kcal kcal kcal Lapte sau lapte coagulat - - Carne slabă - - Pește Ziua Obezitatea Set alimentar kcal kcal kcal Caș - Ouă buc in BUC Unt Ulei vegetal Smântână - - Varză proaspătă - - Morcovi, rosii, castraveti si alte legume - - Mere Cartofi Pâine de secară - - - La urma unei diete hipocalorice, scăderea în greutate are loc în faze: Faza I - pierdere rapidă (datorită catabolismului glicogenului, excreției de proteine și lichide); Faza II - pierdere lenta (datorita catabolismului grasimilor) Activitate fizica O condiție indispensabilă pentru tratamentul eficient al îmbătrânirii este exercițiul fizic pentru creșterea metabolismului bazal prin creșterea mobilizării și metabolismului grăsimilor, menținând și chiar sporind sinteza proteinelor în mușchii scheletici în timp ce încetinește distrugerea acesteia, crescând eficacitatea acțiunii insulinei Exercițiile fizice trebuie să fie regulate, suficient de intense și să corespundă caracteristicilor individuale ale corpului (vârsta, sexul, prezența bolilor concomitente) La începutul tratamentului, intensitatea și natura activității fizice sunt convenite cu instructorul LFC, pe măsură ce pacienții se adaptează, le efectuează independent În etapele inițiale, eficacitatea tratamentului poate fi atinsă dacă pacientul execută o încărcare de intensitate moderată timp de de minute pe zi (continuu sau de mai multe ori), de cel puțin ori pe săptămână Cel mai eficient pentru pierderea în greutate alergare, înot, ciclism, aerobic, schi, patinaj, tenis Activitatea fizică include urcatul scărilor, mersul rapid și grădinărit Principalul lucru este că pacientul experimentează suficientă tensiune în activitatea inimii și a organelor respiratorii Este necesar să creșteți ritmul cardiac la zona țintă individuală Zona țintă este de - % din ritmul cardiac maxim (Tabelul ) Endocrinologie clinică Tabelul Norme de vârstă ale ritmului cardiac maxim și zona țintă Vârstă Zona de ritm cardiac țintă ( - %), bătăi/min Vârsta ritm cardiac maxim ( %), bătăi/min - ani - - ani -І - ani - - ani - Peste de ani - Dacă ritmul cardiac este sub zona țintă, înseamnă că sarcina este insuficientă, sopiul depășește - sarcina trebuie redusă pentru a evita complicațiile cauzate de suprasolicitare În primele zile de antrenament, este necesar să se străduiască pentru o nivelul inferior al zonei țintă ( %) Pe măsură ce intrați într-o formă fizică mai bună, yupa țintă crește la % Cea mai accesibilă și eficientă formă de activitate fizică este mersul pe jos Începeți să mergeți de la - de minute pe zi, crescând treptat durata până la - de minute Mersul trebuie împărțit în părți: / - ritm calm, / - mers intensiv, / - din nou un ritm mai lent Pentru plimbări, este important să alegeți încălțăminte și haine confortabile Cel mai important este ca plimbarile sa fie regulate si cat mai lungi Tratamentele medicamentoase pentru obezitate pot fi eficiente doar pe fondul unui regim alimentar și al activității fizice În aceste condiții, terapia medicamentoasă contribuie atât la pierderea intensivă în greutate, cât și la menținerea acesteia la nivelul atins Terapia medicamentoasă nu este recomandată copiilor, femeilor însărcinate și în timpul alăptării Indicații pentru terapia medicamentoasă: • IMC > dacă scăderea în greutate în luni de tratament non-medicament este mai mică de %; • Și BW > cu obezitate abdominală și boli concomitente verificate, dacă scăderea în greutate timp de luni de tratament non-medicament este mai mică de %; • cu creștere în greutate după slăbire, cu indicații pentru slăbire intensivă, pe fondul renunțării la fumat, cu tulburări depoesive sezoniere, stres prelungit, însoțit de creșterea apetitului Gmva Obezitate În funcție de mecanismul de acțiune, medicamentele pentru tratamentul obezității pot fi împărțite în grupuri: ) medicamente care reduc aportul alimentar: fentermină, mazindol (teronac), fenfluramină (minifage), sibutramină (meridia), fluoxetină (prozakh), fenilpropanolamină (trimex); ) medicamente care cresc consumul de epilepsie: simpatice termogenice și metice, cofeină, sibu gramine (meridia): ) medicamente care reduc absorbția nutrienților orlistat (xenical), acarboză (glucobay), metformină (glucofag) Hormonii tiroidieni sunt indicați pacienților cu semne de hipotiroidism În alte cazuri, problema prescrierii medicamentelor tiroidiene se decide individual, în funcție de vârstă și de bolile concomitente Având în vedere posibila scădere a nivelului T la pacienții care urmează o dietă săracă în calorii, numirea hormonilor tiroidieni poate fi considerată rezonabilă în unele cazuri, dar este important să se aleagă o doză care să fie eficientă pentru pierderea în greutate și să nu provoace efecte secundare În obezitatea abdominală cu sindrom de rezistență la insulină pe fondul nutriției hipocalorice, este recomandabil să se prescrie metformină ca agent patogenetic preventiv: mai întâi, mg la culcare o dată pe săptămână pentru a se adapta la medicament, apoi mg dimineața și seara după mese (până la - , g/s) Medicamentele din grupul metforminei cresc utilizarea glucozei de către țesuturile periferice, reduc gluconeogeneza, provoacă un efect anorexic slab și îmbunătățesc spectrul lipidic al sângelui Cu toate acestea, aceste medicamente nu sunt prescrise în prezența condițiilor hipoxice de orice etiologie, abuz de alcool, precum și în încălcări severe ale ficatului și rinichilor Cu o utilizare adecvată pentru o perioadă scurtă de timp ( luni), tratamentul duce la o îmbunătățire semnificativă a metabolismului lipidic, o scădere a secreției de insulină în toleranța afectată la glucoză și normalizarea metabolismului carbohidraților Sibutramina (meridia) este un inhibitor selectiv al recaptării serotoninei și norepinefrinei în sinapsele sistemului nervos central, îmbunătățește și prelungește senzația de sațietate, reducând aportul alimentar, ameliorează dependența de alimente, normalizează comportamentul alimentar, permite tratarea obezității cu tulburări depresive, bulimie, stimuli Endocrinologie clinică stimulează sistemul nervos simpatic, crescând consumul de energie Sibutramina crește metabolismul bazal cu kcal/s și stimulează termogeneza Încep tratamentul cu mg o dată dimineața, dacă timp de săptămâni de luare mi pierderea în greutate a fost mai mică de kg, doza este crescută la mg Dacă timp de săptămâni de administrare a mg, pierderea în greutate a fost mai mică de kg, medicamentul este anulat Medicamentul este anulat dacă greutatea corporală a scăzut cu mai puțin de % în decurs de luni de tratament În timpul administrării medicamentului, este necesară monitorizarea tensiunii arteriale Ritmul cardiac la fiecare săptămâni în primele luni, apoi trimestrial Tratamentul cu sibutramină se efectuează continuu timp de un an Orlistat (Xeni kal) este un inhibitor specific, cu acțiune prelungită, al lipazelor gastrointestinale, care previne descompunerea și absorbția a aproximativ % din grăsimile de nișă, reduce cantitatea de FFA și monogliceride din lumenul intestinal, reducând solubilitatea și absorbția colesterolului Se referă la medicamente cu acțiune periferică, are efect în tractul gastrointestinal Dacă dieta zilnică conține mai mult de % grăsimi, atunci pe fundalul utilizării orlie iaia, sunt posibile efecte secundare sub formă de scaune moale, defecații frecvente, scurgeri uleioase din anus, care dispar după o scădere a aportului de grăsimi Doza optimă este de mg/zi Medicamentul este prescris mg de ori pe zi cu mese sau în decurs de oră după masă Utilizarea orlisgat este contraindicată la pacienții cu sindrom de malabsorbție și în prezența hipersensibilității la medicament Pentru tratamentul obezității, în unele cazuri, este posibil să se utilizeze medicamente care reduc absorbția carbohidraților și a altor ingrediente alimentare: acarboză, polifepan (enterosorbent) , - , g / kg / s, guarem, lipobay, precum și sensibilizante droguri; glitazone, tiazolidin dione Rimonobant blochează receptorii endocannabinoizi în centrii foamei hipotalamici, nucleul acubic și pe suprafața adipocitelor Doza - - mg/zi Într-un studiu clinic al medicamentului pentru un an de tratament, greutatea în medie a scăzut cu , kg (R O-Europa), iar circumferința taliei a scăzut cu , cm (RIO-America de Nord), nivelul TG și LDL-I în plasma a scăzut semnificativ (RIO-Lipid), cu renunțarea la fumat nu a dus la creșterea în greutate (STRATUS-US) Pentru pacienții cu dislipidemie severă, neremediată prin dieterapie, este posibilă utilizarea medicamentelor hipolipemiante (grupe de sgatine sau fibrați) Cu hipertensiune arterială Capitolul zia prescriu terapie antihipertensivă combinată Atunci când aleg medicamente antihipertensive, pacienții cu obezitate abdominală și ilexmie a jeun afectată ar trebui să fie învățați cum să evalueze efectul lor asupra metabolismului lipidelor și carbohidraților Atunci când prescrieți terapie medicamentoasă pentru obezitate, este necesar să se țină cont de cerințele FDA pentru medicamente pentru tratamentul: • mecanism deschis de acţiune; • efecte secundare ușoare tranzitorii; • bună toleranță și siguranță: • efect pozitiv asupra tulburărilor metabolice în obezitate Tratamentul chirurgical este utilizat pentru obezitatea severă, atunci când utilizarea altor metode nu a avut succes Există mai multe opțiuni de tratament chirurgical: utilizarea baloanelor intraventriculare, chirurgie bariatrică (operație bypass, chirurgie restrictivă, gastroplastie verticală, banding gastric, bypass gastric, bypass biliopancreatic, tehnica de plasare a stimulatorului gastric) și chirurgie estetică plastică (liposucție, dermatolipectomie) ) Dintre aceștia, pacienții pot pierde mai mult de % din excesul de greutate în următoarele - luni Toți pacienții tratați chirurgical trebuie să urmeze un program de slăbire și să fie monitorizați de un specialist în primii ani cel puțin trimestrial și apoi anual Principii de reabilitare a pacienților cu obezitate Un program de pierdere în greutate poate fi considerat eficient dacă următorii indicatori sunt înregistrați în procesul de monitorizare: • în stadiul de pierdere în greutate - reducerea sa cu - kі în luni; • la stadiul de mentinere a greutatii corporale - mentinerea greutatii realizate in urmatorii ani de observatie; • reducerea susținută a circumferinței taliei cu cel puțin cm În tratamentul bolilor concomitente trebuie atinși următorii indicatori: TA kg/m , mai ales la femei Este necesar să ne amintim perioadele critice ale riscului de formare a obezității exogen-constituționale: ■ perioada de expansiune intrauterină (trimestrul III), când masa țesutului adipos al fătului crește de - ori; • perioada copilăriei timpurii, în special primii ani de viaţă, când procesele de hiperplazie adipocitară prevalează asupra hipertrofiei; • pubertatea, când reglarea hipotalamo-hipofizară a homeostaziei hormonale este crescută În toate cazurile, baza pentru prevenirea primară a obezității este un stil de viață sănătos, inclusiv: • alimentaţie raţională echilibrată; • ore sistematice (educatie fizica, activitate fizica constanta; • excluderea fumatului, abuzul de băuturi alcoolice Recomandările OMS pentru prevenirea obezității includ ținerea unui jurnal de stil de viață sănătos pentru persoanele cu factori de risc În jurnal, se recomandă să se înregistreze dinamica modificărilor principalelor indicatori (TA, IMC, WC, nivelurile de glucoză din sânge și colesterol), activitatea fizică zilnică și dieta Păstrarea unui jurnal disciplinează și încurajează modificarea stilului de viață pentru a preveni obezitatea Capitolul Literatură Balabolkin M I Endocrinologie - M : Editura Universum, - S - Butrova S A Sindromul metabolic: patogeneză, clinică, diagnostic, abordări ale tratamentului // BC - - Nr > S Butrova S A // Medic curant - - Nr - S Butrova S A //Doctor curant - - Nr - S II - Demidova T K , Ametov A S // Medic curant - - Nr S - Ivanov G G , Baluev E P , Petukhov A B et al Metoda bioimpedanţei pentru determinarea compoziţiei corporale Universitatea Vestnik RUDN - - Nr -S - Lebedev L V , Sedletsky Yu N Tratamentul chirurgical al obezității și hiperlipidemiei - L : Medicină, Neuroendocrinologie' Eseuri clinice / Ed E I Marova - Iaroslavl: DIA-press, Nikolaev D V , Krotov V P , Noskov V B , Utkin M M Gama de aplicații ale tehnicilor de analiză a bioimpedanței și noi oportunități pentru utilizarea lor în terapie intensivă // Lucrările celei de-a -a conferințe științifice și practice "Diagnosticul și tratamentul tulburărilor de reglare a sistemului cardiovascular", Moscova, Spitalul Clinic Principal al Ministerului al Afacerilor Interne ale Rusiei, martie - M , - S - Obezitatea Etiologie, patogeneză, aspecte clinice Un ghid pentru medici / Ed I I Dedova, G A Melnichenko - M MIA, - p Poluektov M G Melnichenko G A Tulburări respiratorii dar timpul de somn la pacienții cu diabet zaharat // Probleme de endocrinologie - - Nr ( ) - S - Kholodova LA Handbook of Clinical Endocrinology - Minsk: Belarus, Shevchenko O P , Pravkurnichiy E A , Shevchenko A O sindrom metabolic - M , - S - Al -lea Congres European Obezitate Helsinki, Finlanda, mai - I iunie - Voi -Supliment Alberti KY, Alberti Pf Zimmer L, Lancet - - Voi - P - Balsiger BM, Mufr MM, Poggio JL, Sarr MC, Med Clin Nord A m - - Voi -P - Endocrinologie cinica Vgau C , Blackbum GL, Ferguwn J M și colab // Cercetarea obezității Mar - - Voi - Nr - P - Bray GA Cont cunoscute (mutații ale genei MEN- și ale genei RET) Prin clarificarea naturii mutațiilor în fiecare caz specific, este posibil să se evalueze riscul individual și familial de sindroame MEN, momentul debutului clinic și spectrul probabil de patologie și posibilele caracteristici de creștere și metastatice ale tumorilor Neoplaziile caracteristice sindroamelor M-H apar în unele cazuri din celulele sistemului neuroendocrin difuz, în altele din alte tipuri de celule, cum ar fi neuroni, adipocitele, celulele foliculare adrenocorticale și tiroidiene Procesul patologic în neoplaziile endocrine multiple implică glanda pituitară, glandele paratiroide, glanda tiroidă, pancreasul, glandele suprarenale, tractul gastrointestinal, sistemul nervos, plămânii, timusul și țesutul adipos Se crede că sindroamele MEN sunt legate patogenetic de sindroamele neuroendocrine ecopic Sindromul MEN tip Se caracterizează prin implicarea în procesul biologic a glandelor paratiroide, adenohipofizei, celulelor pancreatice, mai rar suprarenale, glandei tiroide, gonadelor Pot fi observate tumori carcinoide, lipoame Hiperparatiroidismul se inregistreaza la % dintre pacienti, adenom hipofizar - la %; tumori active funcțional ale pancreasului - în % Denumirea istorică pentru MEN- este sindromul Wermsra/Wermer, după autorul care l-a descris pentru prima dată în Capitolul A fost identificată gena responsabilă pentru dezvoltarea M r)H- , care este localizată pe cromozomul I ql Până în prezent, au fost descrise un număr mare de mutații germinale și somatice ale genei MEN-I În ceea ce privește structura și ultrastructura, tumorile endocrine la pacienții cu MEN- , în general, nu diferă de omologii lor sporadici, dar în majoritatea cazurilor se caracterizează prin următoarele caracteristici: • multifocalitatea; • bilateralitate cu organe pereche; • prezenţa unui stadiu anterior sub formă de hiperplazie a celulelor endocrine Punctul de plecare al patogenezei este proliferarea hiperplazică difuză a țesutului endocrin implicat în proces, inclusiv organul pereche; cu creștere multifocală sub formă de structuri solide care se contopesc în rânduri sau grupuri Următorul pas este formarea mai multor focare micro- și macronodulare Este foarte dificil să se verifice trecerea de la o stare policlonală de hiperplazie la o stare monoclonală - neoplazie - folosind criteriile histopatologice existente Manifestări clinice ale MEN tip Cele mai comune componente ale sindromului sunt tumorile glandelor paratiroide, hormonii de creștere și gastrinoamele În această combinație, MEN- este înregistrat la vârsta de aproximativ de ani Insulinoamele apar înainte de vârsta de de ani Pentru formele moștenite de MEN- , o vârstă mai precoce de debut a tumorilor endocrine este caracteristică decât pentru variantele sporadice Gastrinomul și insulinomul, dar nu și prolactinomul, încep cu zece ani mai devreme în cazul MEN- moștenit Următoarea caracteristică este debutul multiplu al primei tumori în mai multe organe multiple, apoi focare multiple într-un singur organ O altă caracteristică distinctivă este tendința de recidivă după extirparea chirurgicală (recurența postoperatorie a hiperparatiroidismului în % din cazuri după - ani) În ultimii ani, s-a dovedit că lipomul este expresia MEN- Se crede că angiofibromul și colaginomul sunt, de asemenea, expresie MEN- Principalele tumori maligne din MEN- sunt gastrinoamele și alte tumori din celulele pancreatice, precum și carcinoidele (timice, bronhogenice, din enterocromafi și celule similare ale stomacului) Afecțiunile maligne asociate MEN- , în primul rând gastrinomul și carcinoidul timic, sunt cauza principală de deces la pacienții cu această variantă a sindromului MEN Endocrinologie clinică semne clinice precoce Prima manifestare clinică a MEN tip în marea majoritate a cazurilor ( %) este hiperparatiroidismul, care se caracterizează printr-o perioadă lungă de latentă cu simptome clinice minime și este depistată la vârsta de - de ani Pacienții pot fi deranjați de plângeri de lipsă de poftă de mâncare, disconfort în regiunea epigastrică, greață și vărsături, constipație, scădere în greutate Colica renală este posibilă ca urmare a descărcării de pietre și săruri mici Adenoamele hipofizare sunt următoarea patologie cea mai frecventă după hiperparatiroidism, care poate domina la debutul bolii În cazul prolactinoamelor, semnele clinice precoce se manifestă prin afectarea fertilităţii, lac, dismenoree la femei; tulburari sexuale, lipomasii - la barbati Cu somatotropinoame, pacienții sunt îngrijorați de durerile de cap persistente, slăbiciune musculară, hiperhidroză, dureri sâcâitoare în bărbie, maxilarul superior și tuberculii călcâiului În cazul corticotropinei, simptomele clinice cresc mai repede decât în variantele anterioare de adenoame hipofizare Apare gran cortina, și iaiem hipertensiunea arterială constantă, creșterea masei gelurilor, displasticitatea fizică, disfuncția menstruală este agravată; striuri violet apar în regiunea axilară, pe abdomen, coapse Adenoamele hipofizare inactive hormonal în MEN- se caracterizează printr-o creștere destul de rapidă (extraselară, supraselară, intraselară) O manifestare clinică precoce a acestei patologii este durerile de cap persistente până la greață, care cresc pe măsură ce dimensiunea adenomului progresează și nu sunt oprite de analgezice Pot exista încălcări ale fertilității, ale funcției sexuale (la bărbați), ale ciclului menstrual (la femei) Simptome clinice extinse Pacienții cu MEN- sunt îngrijorați de slăbiciune generală, pierderea poftei de mâncare, disconfort în regiunea epigastrică, "dureri de foame", pierdere în greutate, mai rar - slăbiciune a mușchilor extremităților proximale, pierderea memoriei, modificări mentale (depresie), dureri osoase, polidipsie, poliurie Se atrage atenția asupra evoluției mai blânde a hiperparatiroidismului în MEN-l și în comparație cu hiperparatiroidismul primar, mai ales în cazul asocierii cu tumorile pancreatice, care sunt însoțite de o creștere a producției de calcitonină, care are efect hipocalcemic Rinichii sunt implicați în procesul patologic, cu toate acestea, de regulă, nu sunt grav afectați (pietre mari asemănătoare coralilor) cu excreția de azot afectată și Capitolul funcții Chisturile și tumorile cu celule gigantice ale oaselor sunt descrise în hiperparatiroidism la pacienții cu MEN- ni, hipercalcificarea, calcificarea auriculelor, cheratos de margine și r Se observă mai des osteopenia, osteoporoza difuză Tract gastrointestinal Posibile simptome dispeptice, eroziuni sau ulcere ale stomacului, duodenului, pancreatită cronică În cazul unei combinații de hiperparatiroidism cu gastrinom sau vipom, producând gastrină și peptidă vayupits-tinal, simptomele clinice cresc: durere severă, greață, vărsături, diaree, steatoree; ulcere uriașe în stomac, duoden cu o concentrație mare de acid clorhidric și suc gastric, tendință de sângerare, perforație adenoame hipofizare Acestea apar la % dintre pacienții cu MEN- Se manifestă prin galactoree-amenoree (hipogonadism hiperprolactinemic), clinică de acromegalie sau hipercortinism, mai rar hipopituitarism, de obicei parțial Majoritatea adenoamelor hipofizare active din punct de vedere funcțional, pe lângă ST G sau AK GG, produc și PRL Somatotropinom În cazul adenoamelor hipofizare producătoare de hormon de creștere, pacienții suferă de dureri de cap debilitante, parestezii, hiperhidroză, slăbiciune, hipertricoză și seboree pentru o perioadă lungă de timp La femei se remarcă nereguli menstruale, la bărbați - o scădere a libidoului și disfuncție erectilă Mai târziu, se dezvoltă trăsături de aspect acromegaloide (creșterea crestelor superciliare, bărbie/prognatism al nasului, diastemă, macroglosie, pliuri aspre ale pielii), crește picioarele și mâinile Sindromul de tunel carpian format, miopatie proximală, radiculopatie Se dezvoltă splanchnomsgalia (inclusiv hipertrofia ventriculară stângă), iar dimensiunea glandei tiroide crește Există noduri în glanda tiroidă, semne de diabet zaharat, apnee în somn (geneza obstructivă și centrală), simptome de colelitiază, urolitiază Posibilă deficiență de vedere (până la orbire) Rezultatele unei examinări obiective a pacienților cu acromegalie sunt destul de specifice și bine cunoscute În stadiul simptomelor clinice avansate, diagnosticul de acromegalie nu provoacă dificultăți Apar dificultăți în verificarea manifestărilor precoce ale acestei patologii la pacienții cu MEN- Prolactinom O vârstă de debut destul de timpurie este caracteristică cu o creștere treptată a simptomelor hipogonadismului hiperprolactinemic (neregularități menstruale până la amenoree secundară, infertilitate, galactoree, hipogenitalism - Endocrinologie clinică anvelope; tulburări sexuale, infertilitate, lipomastie - la bărbați) Este posibil ca microprolactinoamele să nu provoace dureri de cap Corticotropinom Adenoamele hipofizare producătoare de ACTH sunt mai puțin frecvente în MEN- decât somatotropinoamele și prolactinoamele Simptomele hipercortizolismului de origine centrală progresează rapid Se dezvoltă fizic displazic, matronism, multiple striuri violete în regiunile axilare, pe suprafața anterioară a peretelui abdominal și a coapselor, hipertricoză, hirsutism Atrofia mușchilor centurii scapulare, a extremităților inferioare și a peretelui abdominal anterior, osteoporoză (nu mai puțin frecvente - fracturi de compresie ale corpurilor vertebrale), diabet zaharat steroizi, disgrofie miocardică cu steroizi, tulburări psihice (adesea stări depresive și posibil psihoze reactive), o scădere a rezistenței la infecții Severitatea hipertensiunii arteriale crește, agravez neregulile menstruale până la amenoree, Adenoame hipofizare inactive hormonal În - % din cazurile de tip MEN- , există adenoame hipofizare inactive funcțional din celule nediferențiate (cromofobe) și adenoame oncocitare, ambele cu creștere moderată și rapidă Simptomele clinice în aceste variante sunt aceleași, determinate de natura creșterii (intraselară, supraselară, extraselară) și de severitatea compresiei țesuturilor înconjurătoare Pe măsură ce procesul progresează, intensitatea durerilor de cap crește (permanentă, neameliorată de analgezice) Odată cu creșterea intraselară, este posibilă pierderea funcțiilor tropice ale glandei pituitare (adesea tirotrope, gonadotrope) cu dezvoltarea simptomelor adecvate Tumori din celulele pancreasului Tumorile sunt înregistrate în % din cazurile de MEN- , de regulă, sunt multiple, deși displazia difuză a celulelor pancreatice cu diferite grade de hiperplazie, microadenomatoză și nszidioblastoză apare la aproape toți pacienții cu MEN- , inclusiv cei asimptomatici Atât celulele ₽- cât și cele non-f ale pancreasului sunt implicate în procesul patologic Este posibilă o clinică de boală hipoglicemică, simptomele gastrinei sunt cele mai frecvente la pacienții cu sindrom dispeptic MEN- , Gastrinomul (sindromul Zollinger-Ellison, sindromul ulcerogen ectopic) este cea mai frecventă tumoră cu celule pancreatice în MEN- Produce gastrină, poate fi localizată atât în pancreas, cât și ectopic (duoden, hilul splinei, ficat, epiploon mic) Gast Capitolul rinoamele în MEN- sunt adesea multiple și pot fi asociate cu alte tumori pancreatice Până la % din pancreas și până la % din "kgrinoame" duodenale metastazează la ficat, peritoneu, ganglioni limfatici regionali, oase, mediastin, splină Cu localizarea pancreatică, gastrinoamele sunt mai des localizate în cap sau în coada pancreasului În sângele pacienților circulă diferite forme de gastrină: gastrină "mare" (G ), gastrină "mică" (G ); "mini-gaz verde" (G ), precum și gr-decapeptidă amino-terminală inactivă biologic Simptomatologia gastrinei se datorează hipergastrinemiei, care duce la hiperplazia celulelor parietale ale stomacului cu hipersecreție de suc gastric și acid clorhidric Tabloul clinic clasic al sindromului Zollinger-Ellison este o leziune ulceroasă a bulbului duodenal și a părților subiacente, rezistentă la tratamentul antiulcer, cu durere severă, sângerare ulceroasă frecventă și perforații Este posibilă diareea cronică sau intermitentă Se crede că hipergastrinemia este direct legată de inducerea diareei, deoarece gastrina reduce absorbția de apă și sodiu în intestinul subțire și crește secreția intestinală de potasiu Steatoree posibilă În % din cazuri, ulcerul este localizat în partea superioară a duodenului Ulcerele multiple apar în % din cazuri cu gastrinom și pot fi localizate în stomac, duoden și colon insulinom Tumora cu celule J a pancreasului La pacienții cu MEN- , este al doilea cel mai frecvent după gastrinom Mai des, se găsesc insulinoame multiple, localizate în regiunea capului, corpului și cozii pancreasului Este posibilă și o localizare extra-ancreatică (stomac, duoden, epiploon mic, vezica biliară și căile biliare) Insulinoamele maligne ajung la ficat, ganglionii limfatici regionali și epiploonul mai mic Tabloul clinic al insulinomului este caracterizat de triada Whipple a dezvoltării tulburărilor neuropsihiatrice cu pierderea somnului pe stomacul gol sau după exerciții fizice, hipoglicemie (glicemie nmol/l) se găsește în serul sanguin în multiple tumori neuroendocrine pancreatice și alte localizări Polipeptida pancreatică este considerată nespecifică Capitolul marker al tumorilor neuroendocrine La pacienții cu MEN-I, se presupune că participarea sa, împreună cu VIP, este implicată în formarea simptomelor clinice ale holerei pancreatice Tabloul clinic specific al RR-omului nu a fost descris Tumorile numai cu PP nu au fost descrise în MEN- ilucagonomul Tumora "sindrom de dermatită diabetică" a celulelor ns-P ale pancreasului Au fost descrise mai multe familii cu MEN- care au fost diagnosticate cu această tumoră rară producătoare de glucagon cu o greutate moleculară de Da sau mai mult Glucagonomul se caracterizează prin creșterea malignă, adesea localizată în regiunea t și a cozii pancreasului Pacienții se plâng de erupții cutanate, mâncărime, arsură a limbii, pierdere progresivă în greutate Uneori observ sete, poliurie Depresia severă este posibilă O manifestare clinică caracteristică a glucagonomului se observă la pacienții cu eritem apolitic migrator, ale cărui elemente ale pielii pot fi reprezentate de o pată, papule, elemente veziculoase, contopind ulcere necrotice adesea cu o suprafață pseudomembranoasă Procesul patologic captează pielea feței, regiunile hipogastrice și gluteale, extremitățile inferioare Glosita, stomatita, cheilita completează tabloul clinic al glucagonomului Pacienții au și diabet zaharat moderat, cu tendință la tromboză venoasă Este posibilă anemie normocromă Dezvoltarea elementelor de eritem apolitic migrator are loc în decurs de - zile Fiecare plasture sau papul eritematos devine mai întâi violet, apoi devine palid, crește în dimensiune, apare o veziculă, care apoi se necrozează Dacă erupțiile cutanate sunt multiple, atunci în cele din urmă pielea pare acoperită cu o crustă continuă Mai multe erupții cutanate și leziuni cutanate drenante la punctele de frecare Etiologia lor în glucagonom nu este complet clară Se sugerează că glucagonul crește producția locală de mediatori inflamatori în keratocite Somatopatinom O tumoare pancreatică care secretă somatostatina Este extrem de rar Eu cânt ■> acţiunea somatostatinei în organism este diversă (îndeplineşte atât funcţiile de hormon, cât şi de neurotransmiţător) Pe lângă efectul inhibitor asupra produselor STG BRL ACTH, insulina, glucagon somatostatina inhibă eliberarea de gastrină, secretină, colecistochinină, motilină, inhibă producția de acid clorhidric și enzime proteolitice în stomac și pancreas Endocrinologie clinică Hiperproducția de somatostatina determină astfel de manifestări ale somatostatinomului, cum ar fi steatoreea și diareea, diabegismul moderat, hipo și aclorhidria, colelitiaza, vărsăturile severe și eructațiile Unii pacienți au anemie normocromă normocitară Odată cu creșterea progresivă a somatostatinomului, durerea și sindroamele abdominale cresc, icterul crește, greutatea corporală scade Sângerarea gastrointestinală este posibilă Algoritm de diagnosticare pentru tipul MEN- În practica clinică, informațiile despre antecedentele familiale de acromegalie, alte adenoame, un tablou clinic al posibilului hiperparatiroidism, tumori din celulele pancreatice, tumori carcinoide și chiar mai multe cazuri de MEN- verificate sunt foarte importante Diagnosticul clinic al MEN- asigură identificarea a cel puțin două boli la pacient, care sunt componentele constitutive ale acestui sindrom De regulă, acestea sunt hiperparatiroidismul și adenomul hipofizar (în primul rând somatotropinomul), hiperparatiroidismul și o tumoare din celulele pancreatice Există și alte combinații Efectuarea unei căutări diagnostice ulterioare se încheie de obicei cu identificarea unuia sau mai multor termeni ai MEN- Primele manifestări ale MEN- au recidivat rar înainte de de ani și după de ani În legătură cu creșterea pe scară largă a numărului de cazuri de MEN- , este justificată tactica general acceptată de screening diagnostic activ al componentelor MEN- în grupurile de risc • testarea sângelui pentru markeri ai tumorilor neuroendocrine (din celulele pancreatice); • imagistica intraabdominala pentru verificarea focarelor tumorale din celulele pancreatice; • utilizarea noilor tehnologii pentru diagnosticul local (tomografie cu emisie de pozitroni cu glucoză marcată cu ytriu); • examen gastrointestinal amplu pentru gastrinom; • testare avansată pentru a exclude insulinomul Abordarea modernă a identificării persoanelor cu risc crescut de apariție a MEN-I se bazează pe următoarele: prezența unui MEN- complet verificat într-un membru al familiei predetermină o căutare activă a posibilelor monocomponente ale sindromului la toate rudele de gradul I, inclusiv copii (screening biochimic în rândul rudelor asimptomatice) Penetranța dependentă de vârstă, de ex proporția genelor care determină manifestarea sindromului cu o anumită vârstă în cazul MEN- nu este mare până la ani, dar mai departe Capitolul Sindroame de neoplasm endocrin multiplu penetranța genei mutante MEN-I crește și atinge % până la vârsta de de ani și mai mult de % până la vârsta de de ani Sfera studiilor de diagnostic se extinde în legătură cu introducerea în practică a tacticilor de tratament preventiv, care constă în efectuarea profilactică a pancreatitei distale și în timpul primei operații abdominale, timectomie profilactică în timpul intervenției chirurgicale standard de paratiroidă și paratiroidectomie totală precoce Se crede că paratiroidectomia totală precoce, împreună cu prevenirea dezvoltării carcinoamelor paratiroidiene, încetinește debutul tumorilor din celulele pancreatice În ceea ce privește MEN- , chiar și în cazurile în care la un pacient este detectată doar una dintre bolile care alcătuiesc acest sindrom (hiperparatiroidism, somatotropinom, gastrinom, insulinom etc ), este de dorit să se efectueze teste genetice moleculare pentru a să evalueze posibilele riscuri de dezvoltare a MEN- Diagnosticul precoce și în timp util al acestei patologii endocrine complexe îmbunătățește prognosticul bolii, previne complicațiile severe și un rezultat legal rapid Examinarea rudelor pacienților cu MEN- trebuie efectuată în centre specializate Screeningul genetic se realizează folosind tehnologii de medicină moleculară Studiile ulterioare sunt concepute pentru a identifica variabilitatea individuală și legată de vârstă a sindromului MEN- folosind metode de diagnostic de rutină, pentru a stabili momentul începerii proceselor neoplazice și pentru a lua măsuri pentru a minimiza metastaza lor ulterioară Hiperparatiroidismul la MEN- Modificări brute atipice ale sistemului osos, crize hipercalcemice În stadiile incipiente ale bolii, manifestările clinice vii ale așa-numitelor variante renale, gastrointestinale, seodeco-vasculare și alte variante clinice ale acestei patologii sunt rar observate, dar sunt posibile dacă diagnosticul nu este verificat la timp și hipercalcemia nu este corectat Nivelul de calciu total din sânge poate depăși ușor limitele superioare ale normei ( , - , mmol/l) Semnele de intoxicație cu calciu se dezvoltă atunci când conținutul de Ca total crește cu mai mult de , mmol / l; și criză hipercalcis-mică - la concentrații de Ca ionizat nu mai mici de , mmol/l O creștere notabilă a valorii Ca ionizat (normal , - , mmol/l) se înregistrează la pacienții cu hiperparatiroidism cu MEN- , chiar și în cazul unui nivel normal al Ca sanguin total Conținutul de fosfor anorganic din sânge este de obicei Endocrinologie clinică redus (normă , - , mmol/l) Mai informativă din punct de vedere diagnostic este determinarea unui nivel crescut de PTH în plasma sanguină (norme: C-terminal - - ng / l, N-terminal - - ng / l), precum și excreția zilnică de pAMP cu urină (în mod normal - U / l), este posibilă o creștere a clorurilor cu mai mult de - mmol / l, o scădere a cantității de bicarbonați (acidoză hipercloremică), hipomagnezemie ( norma O, J , mmol/l); o creștere a excreției zilnice de hidroxi prol și na (norma este de , - , mmol/zi) Pentru a evalua natura leziunilor organelor interne în hiperparatiroidism la pacienții cu MEN I, se determină, de asemenea, concentrația de creatină, uree și azot din sânge rezidual; Se examinează filtrarea glomerulară, se trece urina conform lui Zimnitsky, se evaluează excreția zilnică de calciu în urină Se efectuează ecografie de rinichi și tract urinar, urolitiază excretorie (diagnostic de urolitiază), ECG (scurtarea intervalului S-T cu hipercalcemie), copie nasului fibrogastroduode (posibilă eroziune, rar ulcere gastrice) Densitometria relevă o scădere a densității minerale osoase (osteopenie, os geoporoză) Pentru diagnosticul local al adenoamelor paratiroidiene se utilizează tomografia cu emisie PET/pozitrop, CT, RMN cu contrast, arteriografia selectivă, scanarea cu Tc-pertechnetat și c-scstamibi Ecografia tiroidei și glandelor paratiroide sunt mai puțin informative Spre deosebire de hiperparatiroidismul primar , MEN- se prezintă de obicei cu hiperplazie/adenomatoză (rar carcinoame) ale tuturor celor patru glande paratiroide Prolactinom Identificarea semnelor clinice ale sindromului de hipogonadism hiperprolactinemic (lactoree, lipomastie, tulburări menstruale la femei, tulburări sexuale la bărbați) determină tactici de diagnostic ulterioare Geneza iatrogenă a sindromului este exclusă, diagnosticul diferențial se realizează cu hipotiroidism primar, prezența adenoamelor hipofizare mixte este clarificată Nivelul PRL în plasma sanguină depășește - mU/l (norma este de până la mU/l la bărbați și până la mU/l la femei) Diagnosticul topic se realizează într-un alt mod folosind CT Tomografia RMN (cu contrast) Somatotropinom Nu este dificil de diagnosticat acromegalia în prezența unei clinici caracteristice a bolii, tipice Capitolul date de examinare obiectivă și semne radiologice (îngroșarea oaselor craniului, endocranioza, pneumatizarea pronunțată a oaselor craniului facial și piramidele oaselor temporale, grosimea țesuturilor moi ale piciorului este mai mare de mm, o creșterea dimensiunii articulației turcești și o sută două contururi) Cu toate acestea, este la fel de important să fiți diagnosticat stadiile anterioare de dezvoltare a somatotropinomului în absența manifestărilor clinice clare pentru a evalua gradul de activitate a adenomului, prevalența procesului Este posibilă, dar nu necesară, creșterea nivelului bazal (TG în plasma sanguină a pacienților cu faza activă de acromegalie (> ng/ml) Studiul nivelului bazal al GH nu este considerat un indicator informativ (picurile secretoare ale GH sunt posibile la persoanele sănătoase) Concentrația GH la pacienți poate ajunge la ng/ml, deși variază adesea, în intervalul - ng/L Diagnostic mai informativă este determinarea IGF- sau zilnic monitorizarea hormonului de creștere cu prelevare de sânge pentru determinări ulterioare la fiecare - minute Efectuați teste de sarcină: • Testul de toleranță la glucoză orală (OGTT) Probele de sânge se prelevează dimineața pe stomacul gol înainte de testare, apoi la fiecare de minute timp de - ore Luarea a g de glucoză la persoanele sănătoase duce la scăderea nivelului de GH la nivelul minim detectabil, dar nu la pacientii cu acromegalie Testul este pozitiv dacă valoarea GH nu a scăzut sub , ng/l (la persoanele sănătoase, mai puțin de , ng/l la bărbați și , ng/l la femei) La o treime dintre pacienții cu acromegalie, sunt posibile creșteri paradoxale ale GH după administrarea de glucoză Utilizarea truselor de diagnosticare pentru determinarea hormonului de creștere cu sensibilitate și specificitate ridicată este optimă, ceea ce mărește conținutul de informații al testului • Test cu administrare intravenoasă de tiroliberină ( mcg) Indicațiile pentru utilizarea sa s-au restrâns în ultimii ani Se foloseste pentru controlul radicalitatii indepartarii neurochirurgicale a adenomului hipofizar Se efectueaza inainte si dupa interventie chirurgicala (rezultatele testelor similare cu cele preoperatorii pot indica prezenta tesutului adenom rezidual) • Testare cu somatoliberin intravenos ( mcg) Indicațiile pentru utilizarea acestui test sunt limitate, uneori este folosit pentru a evalua radicalitatea îndepărtării neurochirurgicale a unui adenom • Testați cu L-Dopa ( , g per os) Cu acromegalie, există o scădere a nivelului de hormon de creștere, în timp ce la persoanele sănătoase acest medicament duce la o creștere a concentrației de hormon de creștere în sânge mare Endocrinologie clinică numărul rezultatelor fals negative reduce valoarea diagnostică a testului și limitează utilizarea acestuia Markeri de laborator ai acromegaliei: nivelul minim de hormon de creștere pe fondul OPT > ng/l, o creștere a indicatorului integrat de monitorizare zilnică a concentrației sanguine a hormonului de creștere > , - ng/l, valori bazale de hormon de creștere la dimineața > - ng/l (picurile secretoare ale GH sunt posibile și la persoanele sănătoase în intervalul de peste - ng/l), o creștere a IGF-L / IGF-l (somatomedină C) și nivelul proteinei de legare RF- -Ka- / JGFBG- deasupra Graninei superioare în sănătos, creșterea conținutului de hormon de creștere în urina zilnică Criterii de laborator pentru excluderea acromegaliei: valorile normale ale IGF în serul sanguin, nivelul minim de GH în timpul OGTT eliminarea adenomului, dezvăluirea semnelor de creștere agresivă a somei sau sinusului, glorificarea chiasmei optice etc La un examen oftalmologic se diagnostichează dezvoltarea congestiei în fund, în timpul perimetriei se detectează hsmianonsia bitemporală (mai întâi se dezvoltă în roșu, apoi în alb) La pacienții cu MEN- , se observă mai des adenoamele care secretă atât GH, cât și PRL, care trebuie luate în considerare la efectuarea screening-ului diagnostic (evaluarea nivelului PRL în sânge este obligatorie) Corticotropinom Există o creștere a conținutului de ACTH în sânge > ng / ml, o modificare a ritmului său de secreție - concentrația de ACTH rămâne stabil ridicată pe tot parcursul zilei În paralel, există o creștere a nivelului de cortizol liber în urina zilnică La pacienții cu corticotropinom, la efectuarea unui test cu metopironă ( mg la fiecare ore timp de zile), excreția de -OCS și -CS (determinarea mai informativă a cortizolului liber în urina zilnică) nu se modifică și ca rezultat al unui test mare ( mg dexametazonă la fiecare ore timp de zile), scade cu % sau mai mult Cu sindromul ACTH-ectopic Tumorile suprarenale, nivelul de cort izol în urina zilnică nu se modifică nici după administrarea de dexametazonă mg/zi Pentru diagnosticul diferențial al corticotropinomului cu tumori ale glandelor suprarenale, se efectuează un test cu synacthen (un analog sintetic al corticotropinei) Sinakten se administrează intramuscular Siiva Sindroame de neop endocrin multiplu la o doză de , mg (test mic) sau , mg (test mare) În paralel, se determină nivelul de cortisolemie după și de minute, precum și cantitatea de excreție urinară de -OKS și sol liber de corgi la intervale regulate de la la de ore de la începerea administrării medicamentului Datele obținute sunt comparate cu valorile bazale ale gelurilor de ta studiate până acum înainte de testare În cazul corticotropinomului, remarcăm o creștere a concentrației de cortisolemie, a cantității de excreție a cortizolului liber în urină, -OCS în timpul testului cu synacthen Nu au fost observate modificări semnificative în tumorile suprarenale CT sau RMN-omografie cu contrast, PET a creierului ajută de obicei la vizualizarea unui adenom hipofizar Clinica caracteristică a hipercortisolismului central observată în paralel, completată de rezultatele analizelor de laborator, densitometrie (osteoporoză), face diagnosticul de corticotropinom evident La unii pacienți cu corticotropinom, în plus față de ACTH, se observă o hiperproducție de PRL Adenoame hipofizare inactive hormonal Verificați prin craniografie, CT sau RMN, adesea ca o descoperire accidentală sau ca rezultat al căutării țintite în prezența altor componente ale sindromului neoplaziei endocrine multiple de tip Diastotomia locală a adenoamelor este completată cu un studiu al stării neurologice, al stării fundului de ochi (paloare sau atrofie a mameloanelor nervului optic), câmpuri vizuale (hemiapopsia bitemporală), status hormonal (pierderea funcțiilor tropicale ale glandei pituitare) - TSH, ST , FSH, LH, teste de stimulare a stresului etc ) verificarea insuficienţei suprarenale secundare, insuficientă somatotropă! şi) Pentru a clarifica starea funcțiilor tropicale ale glandei pituitare la pacienții cu MEN- și adenom inactiv hormonal, pe lângă determinarea nivelurilor bazale ale hormonilor hipofizari și glandelor endocrine periferice, testele de diagnosticare a efortului cu hiroliberină, insulină, metopironă, synacthen sunt efectuat De cele mai multe ori pacienții sunt diagnosticați cu hipotiroidism secundar (concentrația TSH - pmol/) l), și o creștere multiplă a valorilor în timpul unui atac Efectuați teste funcționale: Endocrinologie clinică test de post (un atac hipoglicemic se dezvoltă în primele - ore și mai devreme - glicemie , pmol/l) în ser sanguin, polipeptidă pancreatică (> , nmol/l) Pentru a vizualiza vipoamele, se utilizează tomografia PET, CT, RMN și angiografia selectivă a pancreasului Se efectuează prelevarea percutanată de sânge venos granhepatic, urmată de determinarea concentrațiilor de VIP și polipeptidă pancreatică Diagnosticul topic al vipomului este adesea ineficient, cu toate acestea, dacă este posibilă detectarea tumorii și îndepărtarea acesteia, atunci se observă dezvoltarea inversă a simptomelor Diagnosticul PP-ohm este ajutat de determinarea unui nivel ridicat de polipeptidă pancreatică (> nmol/l), cromogranina-A, un marker histochimic universal al celulelor endstroneuroendocrine, în serul sanguin În scopul diagnosticului topic, se efectuează angiografia selectivă a pancreasului, PET, CT și tomografie RMN Glucagonomul Simptomele clinice caracteristice și detectarea hipoinsulinemiei împreună cu hiperglicemia sugerează glucagonom Se determină un conținut crescut de glucagon în sânge, acesta variază de la la ng / l Sunt detectate forme anormale de glucagon cu o greutate moleculară de Da și peste (în mod normal Da) Există hipoacidemie Anemie normocromă diagnosticată, leucocitoză moderată, VSH crescut, în unele cazuri, hipocolesterolemie și hipercalcemie Pentru diagnosticul local al glucagonomului, se folosesc metode de imagistică PET, CT și RM Somapyuetatinom Diagnosticul de somatostatinom, pe lângă identificarea unei astfel de triade precum dispepsia, diabetul moderat și colelitiaza, este ajutat de determinarea unei concentrații mari de somatostatin seric (> ng/l), o creștere paradoxală a nivelului de somatostatina în răspuns la administrarea intravenoasă de arginină (test de stimulare) Diagnosticul topic se realizează folosind PET, CT, RMN Trebuie avut în vedere faptul că somatostatinoamele pure sunt extrem de rare La pacienții cu MEN- , tumorile din celulele pancreatice sunt adesea de origine mixtă și produc somatice Endocrinologie clinică staniu împreună cu alte peptide Cu o hiperproducție semnificativă de somatostatina pot apărea și simptome specifice somatostatinomului În probele de sânge transhepatic percutan, se determină concentrații mari de somatostatina Tactici terapeutice la MEN tip Este recomandabil să începeți tratamentul pacienților cu MEN- cu paratiroidectomie și apoi să rezolvați problemele asociate cu prezența tumorilor din celulele P și non-p ale pancreasului În cazul naturii lor maligne, în perioada postoperatorie se efectuează cursuri de chimioterapie cu streptozotoină, clorozogocină, -fluorouracil etc Tratamentul adenoamelor hyum|)and'sh în MEN-I depinde de mărimea acestora, activitatea funcțională, modelul de creștere, prezența sau absența afecțiunilor neurologice și oftalmologice Pentru a optimiza rezultatele MEN-I, centrele specializate au adoptat o strategie de tratament inovatoare, care constă în: • pancreatectomie distală profilactică în timpul primei operații abdominale; • timectomie profilactică în timpul intervenției chirurgicale standard pentru paratiroide; • paratiroidectomie totală precoce Hiperparatiroidism Prevenirea și tratamentul hiperparatiroidismului în MEN- este chirurgicală (paratiroidectomie totală) La pacienții cu debut clinic de hiperparatiroidism înainte de paratiroidectomie, se efectuează corectarea simptomatică a hipercalcemiei În cazul hipercalcemiei moderate, rehidratarea se efectuează cu o soluție izotonică de clorură de sodiu în combinație cu introducerea de diuretice Cu hipercalcemie > , mmol/l se realizeaza diureza fortata Mitramicină ( mcg/kg), corticosteroizi ( - mg/zi), indometacina ( - mg/zi) sunt utilizate mai rar Somatotropinom Analogii de somatostatina sunt medicamente de primă linie în tratamentul medical cu somatotropină cu clinica de acromegalie Se folosesc analogi selectivi ai somatostatinei naturale Analogul somatostatinei cu acțiune prelungită sandostatin-LAR se administrează intramuscular în doză de - mg de - ori pe lună Peg-visomant este un analog modificat genetic al hormonului de creștere endogen cu mutații, fiind un antigen al receptorilor hormonului de creștere, ceea ce permite reducerea la minimum a efectelor biologice ale hormonului de creștere în exces în organism Capitolul ganism Se utilizează la pacienții cu eficacitate insuficientă a analogilor somatostatinei (la câine - mg subcutanat zilnic) Cel mai adesea, terapia medicamentoasă este combinată cu alte tipuri de tratament - neurochirurgical și radiații Prolactinom Tratamentul microprolactinomului msdiklmen go іnos Se folosesc agonişti de dopamină, care au efect inhibitor asupra secreţiei de PRL (bromocriptină, parlodel, caberulină, quipa-golid) Tratamentul se efectuează pentru o lungă perioadă de timp, de ani de zile Numărul minim de reacții adverse este observat în timpul terapiei cu cabergolină (în do-ic I - , mg pe săptămână: durata medicamentului este de până la de ore), I [cu dimensiunea prolactinomului mai mare de mm în diametru și prezența semnelor creșterii sale extraselare, în ciuda dozelor adecvate de cabergol ina, decide cu privire la îndepărtarea neurochirurgicală transsfenoidală a adenomului Corticotropinom Metoda neurochirurgicală cu abord transsfenoidal, dacă este necesar în combinație cu radioterapie, este principalul tip de tratament cu corticotropină în MEN- Agonistii dopaminergici (cabergolina in doza de - , mg pe saptamana) se folosesc in perioada postoperatorie dupa tratamentul combinat neurochirurgical si radioterapie Adenoame hipofizare inactive hormonal Metoda neurochirurgicală este cea principală în tratamentul acestei patologii Sunt utilizate atât abordările transcraniene, cât și transsfenoidale Managementul expectant se efectuează în legătură cu adenoamele de dimensiuni mici ( mm), detectate prin CT sau RMN cu contrast, care se caracterizează prin creșterea torpidă și absența semnelor de compresie a țesuturilor înconjurătoare, încălcări ale funcțiilor tropicale ale hipofizei glandă Uneori, caberulidul este prescris pentru a reduce potențialul de creștere insulinom Tratamentul hiperinsulinismului organic în MEN- - cupa chirurgicală efectua pancreatectomie subtotală sau totală Și din medicamente, sgreptozotocină, diazoxid, benzotiazină, glucagon, analogi selectivi ai somatostatinei (octreotidă SMS în doză de μg / zi), forme prelungite de octreotidă (sandostatin-LAR - mi intramuscular sunt utilizate de ori pe lună) În absența efectului metodei chirurgicale de tratament, precum și în prezența metastazelor de insulină, se efectuează chimioterapie cu strep-gozotocină, adriamicină -fluorapil Se mai folosesc L-asparaginaza, mitramicină, tubercidină ( -deagraadenozină), dilangin (difenilhidactoina, care inhibă eliberarea insulinei), indiu- -pengreotidă (pentru tratamentul metastazelor) Endocrinologie clinică Gastrinom Metoda ideală de tratare a sindromului Zollinger-Ellison este îndepărtarea radicală a tumorii, care este adesea nerealistă din cauza malignității gastrinei, a multiplicității lor și a dimensiunilor variate Metoda de elecție este gastrectomia tenală în combinație cu îndepărtarea unei tumori mari și a metastazelor; vagotomia și piloplastia ca metodă alternativă dacă gastrinomul nu este îndepărtat complet Uneori se efectuează o gastrectomie totală cu hemipancreatectomie Din medicamente, se folosesc blocanți ai pompei de protoni cu doze mari (omeprazol etc ), agenți chimioterapeutici (streptozotocină, clorozotocină, -fluorouracil) Vipoma Deoarece numărul de pacienți care zboară cu această patologie este extrem de mare din cauza creșterii rapide a deshidratării, acidozei, tulburărilor electrolitice și insuficienței renale, atunci după efectuarea măsurilor reіdrapіtsiоііpy și prepararea medicamentelor cu streiggozogocyp, analogi ai somatostatinei (octreotidă, orfiril) sau metoclopramid, indometacin, care reduc oarecum manifestările bolii, efectuează pancresatectomie subtotală/totală RR-ohm Principala metodă de tratament este chirurgicală Terapia medicamentosă se efectuează cu strpto yutocin (intra-arterial sau intravenos), dicarbazipom După îndepărtarea chirurgicală a PP-oma, se recomandă chimioterapia cu -fluororanil, adriamicină Glucagonomul Dacă este posibil, se efectuează îndepărtarea radicală a tumorii S-au obţinut rezultate bune în tratamentul pacienţilor cu glucagonom cu streptoyutocină MEN- analogi ai somatostatinei (orfiril, octreotida, SMS - ) in doza de mc/zi În chimioterapia cu glucagon se utilizează diamipotriazenoimidazol carboximidă (DTIC) În același timp, se corectează compoziția de aminoacizi a sângelui și coagulabilitatea sângelui - se administrează medicamente cu heparine cu greutate moleculară mică (Clexane, Fraxiparin etc ) Somatoetatanom Tratamentul somatostatinomului este complex Chimioterapia se efectuează cu strpto yutocină, dicarbazină, doxorubicină, -fluorouracil Dintre metodele chirurgicale de tratament, în funcție de localizarea tumorii, se efectuează pancreato-duodenectomia, pancreatectomia distală, enuclearea somatostatinomului Prognostic MEN tip Efectuarea screeningului genetic, monitorizarea atentă a rudelor pacienților cu MEN- în dinamică permite diagnosticarea Capitolul să recunoască componentele acestui sindrom de abolire în stadiile inițiale, să le corecteze în timp util, ceea ce îmbunătățește semnificativ prognosticul acestei patologii Clinica sindromului MEN-I se manifestă la vârsta de - de ani / Cel mai prost prognostic este la pacientii cu tumori maligne multiple din celulele pancreatice (gastrinom etc ), precum si la tumori carcinoide Sindromul MEN tip (MEN -A și MEN -B) Etiologie și patogeneză MEN tipul a fost reprezentat anterior de MEN -A și MEN -B Mutațiile germinale în proto-oncogenei RET sunt principalul factor etiologic în dezvoltarea sindroamelor MEN- , care sunt moștenite în mod autosomal dominant RET (Rearanjat în timpul transfecției) este o genă care determină susceptibilitatea la dezvoltarea MEN- Este localizat pe cromozomul ql , are de exoni și codifică tirozin kinaza de munte exprimată în nervi, organe neuroendocrine și tumori neuroendocrine Produsul genic al RET este receptorul tirozin kinaza Manifestări clinice ale MEN tip -A Sindromul se caracterizează prin prezența carcinomului tiroidian medular (înregistrând gay în aproape toate cazurile de MEN -A), feocromocitom (în % din cazuri) și hiperparatiroidism ( - %) semne clinice precoce Carcinomul medular tiroidian (tiroida MR) este una dintre primele și principalele manifestări ale sindromului MEN -A Durata perioadei preclinice latente, caracterizată prin hiperplazie a celulelor C (multifocal cu microfocare de cancer medular), este determinată de tipul mutațiilor RET germinale În stadiul preclinic al bolii, metodele de diagnostic tonic (tomografia cu emisie de pozitroni cu glucoză marcată cu ytriu etc ) sunt ineficiente Una dintre manifestările clinice precoce ale acestei patologii poate fi diareea periodică Se crede că perioada preclinică a carcinomului medular la MEN -A variază în medie la diferiți indivizi de la - la ani zѳѳ Endocrinologie clinică Tabloul clinic extins Se caracterizează prin prezența uneia sau mai multor formațiuni nodulare palpabile în glanda tiroidă (mai des în polii superiori), modificări ale contururilor glandei Aproape niciodată nu există (tulburări funcționale ale glandei tiroide La momentul verificării clinice a modificărilor în structura glandei tiroide, - % dintre cei examinați (atât cu forme sporadice, cât și cu forme moștenite de carcinom medular) au deja metastaze în ganglionii limfatici regionali - / pacienţi pot prezenta sciatică recurentă Feocromocitom Se observă în % din cazurile de MEN -A, mai des bilateral, multiplu Іhch este iritat, de regulă, paralel cu carcinomul medular sau oarecum mai târziu Manifestarea clinică inițială poate fi atacuri tranzitorii simpatoadrenale cu tremur, creșteri ale tensiunii arteriale Rareori apare hipertensiunea arterială persistentă La pacienții diagnosticați cu stadii incipiente ale tumorilor din țesutul cromafin al cortexului suprarenal la MEN -A, în % din cazuri, aceștia aveau vârsta sub de ani Nu în toate cazurile au existat creșteri ale tensiunii arteriale, uneori s-a observat hipotensiune arterială ortostatică Cnrtinn clinic se datoreaza secretiei excesive de catecolamine Principalele simptome ale bolii sunt hipertensiunea arterială, metabolismul bazal crescut, tahicardia, transpirația, diareea, pierderea în greutate și hiperglicemia Feocromocitomul la pacienții cu MEN -A poate apărea cu o creștere treptată a tensiunii arteriale, față de care se dezvoltă crize, sau cu hipertensiune arterială constant ridicată fără crize Așa-numita variantă paroxistică a bolii este posibilă, atunci când tensiunea arterială crește brusc în timpul unei crize, dar se normalizează în perioada interictală, precum și o variantă cu hipotensiune arterială ortostatică Stresul emoțional și fizic, palparea regiunii suprarenale, mișcările bruște, hipotermia și administrarea de anestezice pot provoca un atac la un pacient Durata crizelor este diferită - de la câteva minute la - zile, frecvența variază de la una pentru câteva luni la pe zi De obicei criza începe brusc Pacientul este îngrijorat de cefalee, frică, iritabilitate, tremur intern, tremor, transpirație rece lipicioasă, durere în inimă, în spatele sternului, durere în mezogastric Presiunea arterială ajunge la - / - mm rt Artă și mai sus Atacul se termină la fel de brusc cum începe tensiunea arterială revine la valorile inițiale, paloarea pielii este înlocuită cu roșeață Există slăbiciune generală, hipersalivație, hiperhidroză, excreție a unei cantități mari de urină cu scăzut I chiva Sindroame de neoplasm endocrin multiplu densitate relativa La pacienții, în special cu crize frecvente, toleranța la carbohidrați este afectată până la dezvoltarea diabetului zaharat În timpul unei crize, pot apărea fibrilație ventriculară, insuficiență cardiovasculară acută cu edem pulmonar, accident vascular cerebral hemoragic, care duce la moarte În cazul feocromocitoamelor maligne, ele metastazează la ficat, plămâni și oase Hiperparatiroidism Înregistrat la % dintre pacienții cu MEN -A Se bazează pe hiperplazie, adenomatoză, neoplazie a principalelor celule ale glandelor paratiroide Raportul dintre bărbați și femei cu patologie diagnosticată în MEN -A este aproximativ același Semnele clinice precoce ale sindromului sunt plângerile pacienților despre lipsa poftei de mâncare, scăderea ușoară în greutate, greața și disconfortul în mezogaesria Mai rar, colica renală este observată ca urmare a descărcării de săruri, pietre mici Se sugerează posibilitatea dezvoltării simultane a hiperplaziei celulelor C a glandei tiroide cu microfocale de carcinom medular, însoțite de hipersecreție de calcitonină și hiperplazie (neoplazie) a celulelor glandelor paratiroide, care duce la hiperproducție de GTTH efecte metabolice opuse Manifestările clinice ale hiperproducției de parathormon în MEN -A sunt uneori chiar mai neclare decât în cazul MEN- , datorită concentrației mari de calcitonine din sânge Pacienții pot fi deranjați de plângeri de slăbiciune generală, greață, stări depresive, mai rar colici renale ca urmare a descărcării de pietre mici, săruri Cursul hiperparatiroidismului în MEN -A se caracterizează printr-un caracter torpid și absența unui sindrom gastrointestinal pronunțat Severitatea osteopeniei difuze/ostsoporozei este moderată Hiperparatiroidismul în cazul MEN -A nu duce la dezvoltarea crizelor hipercalcemice observate în hiperparatiroidismul primar Cu toate acestea, astfel de condiții sunt posibile cu un proces osteolitic metastatic masiv în oase la pacienții cu ultimele stadii de carcinom medular, care este componenta principală a MEN -A Tabloul clinic se caracterizează prin variabilitatea manifestărilor sindromului și un prognostic diferit la membrii bolnavi ai aceleiași familii Carcinom medular tiroidian Cea mai frecventă patologie la pacienții cu MEN -A Înregistrat în aproape toate serviciile Endocrinologie clinică ceaiuri Raportul dintre bărbați și femei este același Anterior, majoritatea pacienților au căutat ajutor atunci când, pe lângă o formațiune nodulară, ganglionii limfatici cervicali densi măriți au fost palpați într-unul sau ambii lobi ai glandei tiroide În % din cazuri, pacienții se plâng de diaree Cu o prevalență ridicată a procesului și prezența metastazelor în mediastinul anterior, unde ar putea ajunge la un schimb de - cm, apar dureri toracice, dificultăți de respirație, dificultăți de respirație la mers și în repaus La % dintre pacienți, carcinomul medular la MEN -A metastazează la plămâni, % la ficat, % la oase, % la țesuturile moi și % la creier Metastazele coloanei vertebrale cu durere intensă, fuziunea vertebrelor și fracturi de compresie care duc la deteriorarea măduvei spinării și dezvoltarea paraliziei au fost o complicație tipică la pacienții cu MEN -A în trecut Pe măsură ce procesul patologic progresează, se dezvoltă cașexia canceroasă, sunt posibile hemoragii pulmonare, icter hepatic și insuficiență multiplă de organe În absența tratamentului, apare rapid un rezultat letal Manifestări clinice ale MEN -B tip Se caracterizează printr-un complex de simptome care include carcinom medular al glandei tiroide (feocromocitom, hiperparatiroidism și neuroame multiple ale mucoasei) Pacienții cu MEN -B au adesea un fenotip asemănător Marfan, trăsături faciale, pseudoprognatism datorat țesuturilor moi, buze groase, pleoapele evertite MEN -B pot fi asociate cu neurofibromatoza Recklinghausen, diperticuloza și ganglioneuromatoza intestinală, hipercooticismul datorat producției ectopice de peptide asemănătoare ACT G Prezența trăsăturilor specifice ale teiului (pseudoprognatism), un fenotip asemănător Marfan, creșteri pe membranele mucoase ale buzelor, pleoapelor și limbii fac posibilă suspectarea sindromului de neuroame mucoase sau MEN -B deja în stadiile incipiente a bolii De asemenea, au în vedere creșterea semnificativ mai agresivă a carcinomului medular la pacienții cu MEN -B în comparație cu MEN -A În unele cazuri, deja în primul an de viață al unui copil, este diagnosticată o formă metastatică de carcinom medular Stadiul simptomelor clinice dezvoltate Neuroamele mucoase multiple au fost descrise la toate diagnosticate Capitolul cazuri de MEN -B Se găsesc adesea încă din adolescență Creșterile caracteristice ale buzelor mucoase, pleoapelor, cavității bucale, conjunctivei, corneei, limbii se dezvoltă pe măsură ce pacientul crește Pe mucoasele tractului gastro-intestinal sunt observate neuroame multiple Adesea diagnosticat cu diverticuloză intestinală Carshshoma medulară De regulă, bilaterale, catâri și centrice, caracterizate prin progresie rapidă Carcinomul medular al glandei tiroide este adesea diagnosticat în paralel cu metastazele regionale sau la distanță Perioada de supraviețuire la astfel de pacienți este mult mai scurtă decât la MEN -A Fără extirparea profilactică a glandei tiroide în copilăria timpurie, puțini dintre ei ajung la vârsta adultă Feolrrmocymama La pacienţii cu MEN -B se observă mai frecvent feocromocitoame bilaterale multiple În ciuda faptului că tumora poate fi localizată doar pe o parte, în ambele glande suprarenale se observă modificări histopatologice caracteristice în țesutul cromafin al stratului medular Hiperparatiroidism Există cazuri izolate ale acestei boli la MEN -B, în timp ce la MEN -A această patologie se înregistrează la o treime dintre pacienți Au fost descrise combinații de MEN -B cu neurofibromatoza Recklinghausen și sindromul Cushing Acesta din urmă s-a datorat hiperproducției de substanțe asemănătoare ACTH de către tumora tiroidiană Algoritm de diagnosticare pentru MEN- Testarea clinică RET, utilizarea tehnologiilor de medicină moleculară în diagnosticul presimptomatic, devine principala metodă de verificare a stadiilor preclinice ale MEN Diagnosticul clinic al MEN -A este probabil dacă pacientul are cel puțin două componente ale sindromului Cu toate acestea, trebuie luată în considerare posibilitatea apariției treptate a manifestărilor clinice de hiperparatiroidism și feocromocitom după carcinomul medular De aceea, diagnosticul de MEN -A poate fi prezumtiv chiar dacă una dintre bolile enumerate este diagnosticată la un pacient cu un istoric familial de MEN -A și prezența mutațiilor RET germinale care afectează exonii RET , , , , și Mai des există o combinație de carcinom medular al glandei tiroide (a apărut în aproape toate cazurile cunoscute) și hiperparatiroidism ( - %) Screeningul genetic și monitorizarea rudelor pacienților cu MEN -A pot îmbunătăți prognosticul acestei patologii Endocrinologie clinică Când se diagnostichează una sau două componente ale MEN -B, ei țin cont de posibilitatea apariției treptate a altor componente și, de asemenea, își amintesc de agresivitatea deosebită a carcinomului medular și a altor componente ale sindromului la indivizii cu mutații іvrm și RET native asociate cu MEN -B Carcinom medular al glandei tiroide Un criteriu de diagnostic pentru această patologie poate fi o creștere mare detectabilă a calcitoninei serice ca răspuns la administrarea intravenoasă de pentagastrine ( , μg/kg) sau gluconat de calciu ( mg/kg) cu un nivel inițial moderat crescut (sau chiar normal) al acestei patologii hormon Determinarea valorilor ridicate ale concentrației de calcitonină în plasma sanguină (în mod normal , ng/l) dictează întotdeauna necesitatea unei căutări diagnostice pentru carcinomul medular Pentru a vizualiza tumora și metastazele acesteia, se utilizează tomografia PET cu glucoză marcată cu ytriu și imunoscintigrafia CT, RMN Carcinomul medular afectează de obicei ambii lobi și este mai des localizat în polii superiori ai ICG, multifocal Când scintigrafia se caracterizează printr-o acumulare redusă de izotopi de iod Cu scop diagnostic, se efectuează TAB ICG și ganglioni limfatici regionali, studii imunohistochimice, citologice și moleculare ale probelor de biopsie Odată cu introducerea testării RET, metode de evaluare a conținutului de peptide din sânge care sunt legate genetic de calcitonină (somatostatina, derivați ai proopio-melanocortinului, bombesină) și reflectând indirect un potențial secretor crescut al celulelor C, determinând un nivel ridicat de TG/Tg (> - ng/ml), antigen cancero-embrionar Diagnosticul de carcinom medular este cel mai probabil atunci când, pe lângă hipercalcitoninemie, se găsește o formațiune nodulară în unul sau mai mulți lobi tiroidieni (inclusiv cei cu metastaze la ganglionii limfatici regionali) Diagnosticul diferențial al carcinomului medular la MEN -A se realizează cu cazuri sporadice ale bolii, variante ale bolii, combinate cu tumori din celulele [ - și non-p ale pancreasului O examinare genetică amănunțită (mutații RET, prezența rudelor cu MEN -A, detectarea moștenirii autosomal dominante), diagnosticul unei alte boli care alcătuiesc MEN -A, vă permite să verificați diagnosticul și să evaluați fenotipul -genotipul asociatiei Hiperparatiroidism Diagnosticul acestei boli la MEN -Atip se bazează pe aceleași criterii ca cele descrise pentru hiperpara Capitolul tiroidie în cazurile de MEN- Simptomele clinice mai ușoare, cursul torpid al bolii, adesea moderat și ipscalcismia, precum și identificarea combinației sale cu carcinomul medular, fac posibilă excluderea diagnosticului de hiperparatiroidism primar la pacientul examinat Nivelul de calciu total din sânge poate depăși ușor valoarea superioară a normei ( , mmol/l) și poate fluctua între , - , mmol/l Pentru diagnosticul diferențial al hipercalcemiei se utilizează un test cu diuretice tiazidice La persoanele sănătoase, nivelul de calciu poate depăși limita superioară a normei în prima zi, urmată de normalizare în a doua zi, în ciuda utilizării continue a hipotiazidei În cazul hiperparatiroidismului, hipercalcemia nu scade Se efectuează un test cu indometacină în doză de - mg/zi timp de zile pentru a exclude hipercalcemia secundară în metastazele osteolitice ale tumorilor maligne (normalizarea hipercalcemiei) În hiperparatiroidismul cu valori inițiale de hipercalcemie > , mmol/l, acest indicator nu se normalizează În scopuri de diagnostic, se poate folosi un test farmacologic cu hidrocortizon în doză de - mg/zi timp de zile În cazul hipercalcemiei secundare în sarcoidoză, mielom multiplu, limfogranulomatoză, limfom, metastaze ale tumorilor maligne în os, conținutul de calciu scade la valori normale Cu hiperparatiroidism în această perioadă de timp, normalizarea indicatorului nu are loc Conținutul de fosfor anorganic din sânge în hiperparatiroidism la pacienții cu MEN -A este adesea µmol/zi) Conținutul de fosfatază alcalină -> U/l Diagnosticul local al hiperparatiroidismului la MEN tip -A este adesea neinformativ În scopul vizualizării glandelor paratiroide, se utilizează CT, I, RMN, scanare cu Se Vizualizarea adenoamelor paratiroidiene este posibilă cu dimensiuni mai mari de - mm Feocromocitom Valoarea diagnostică în verificarea diagnosticului de feocromocitom la MEN -A, pe lângă identificarea simptomelor clinice caracteristice cu hipertensiune arterială și crize, este determinarea concentrației de norepinefrină și adrenalină în sânge și valoarea excreției zilnice a acestora în urină în timpul crizei și nu numai În diagnosticul topic al croaffinoamelor, se ia în considerare natura lor predominant bilaterală și multifocală, Endocrinologie clinică și malign în % din cazuri Efectuați scintigrafie cu meta- -benzilguanidină Conform protocolului internațional general acceptat, la nou-născuții din familii cu antecedente de cazuri sporadice și moștenite de carcinom medular tiroidian, componente MEN- , este obligatorie efectuarea IS tip RET Tacticile de management ulterioare depind de natura mucoasei germinale - tiroidectomie profilactică înainte de a ajunge la vârsta de - ani, sau observarea mai calmă a pacientului Protocolul modern de diagnostic nu acordă prioritate măsurării calcitoninei serice între anul și de viață în timpul examinărilor de screening în grupurile de risc (înainte și la și minute după administrarea intravenoasă de pentagasgrină în doză de , μg/kg greutate corporală) intact;testul este pozitiv dacă nivelul bazal al calcitoninei este crescut sau cantitatea de calcitoninemie după administrarea de pentagastrip depășește nivelurile de control ale fluctuațiilor acestui hormon) Tactici terapeutice și profilactice la MEN tip Protocolul modern de tratament se bazează pe rezultatele testării RET Abordarea standard este efectuarea tiroidectomiei profilactice la vârsta de - ani la copiii asimptomatici cu o concluzie pozitivă despre prezența mutațiilor germinale RET cu excepția indivizilor cu mutații M T sau A F asociate cu MEN -B când tiroidectomia profilactică este efectuată înainte de ani Această strategie este valabilă în special pentru mutațiile de mare rezistență la codonii , și sau un istoric familial de carcinom medular cu debut precoce La verificarea diagnosticului în stadiul de simptome clinice avansate la pacienții cu MEN- , feocromocitoamele sunt mai întâi îndepărtate (adrenalectomia bilaterală este efectuată mai des), apoi glanda tiroidă este extirpată pentru carcinom medular cu revizuirea ganglionilor limfatici regionali și a glandelor paratiroide Dacă există dovezi de hiperparatiroidism latent sau depistarea hiperplaziei sau adenomului glandelor paratiroide, se efectuează paratiroidectomia carcinom medular Tratamentul principal pentru această patologie în MEN -A este tiroidectomia (înlăturarea extrafascială a întregii glande) În prezența metastazelor în ganglionii limfatici regionali, se efectuează operația Extremă (țesutul gâtului este excizat din interior Capitolul vena jugulara si muschiul sternomastoidal) Gammaterapia postoperatorie se efectuează într-o doză totală de Gy (o doză obișnuită de Gy) În unele cazuri, gammaterapia preoperatorie se efectuează timp de zile cu fracții mărite într-o doză totală de Gy, o doză de fază de Gy) După operație, se monitorizează nivelul calcitoninei din sânge Odată cu creșterea acesteia, se efectuează o scintigrafie a scheletului cu m Tc pertechnetat pentru a detecta metastaze, I M І \ I D) T-tomografie, CT (în primul rând a toracelui și gâtului) Hiperparatiroidism Tratament chirurgical cu îndepărtarea și îndepărtarea obligatorie a tuturor celor patru glande paratiroide Corecția simptomatică a hipercalcemiei se realizează în perioada pre-adolescență (rehidratare) Feocromocitoame În prezența feocromocimelor multiple se efectuează o adrenalectomie bilaterală În cazul unei tumori solitare - unilaterală Cu toate acestea, la % dintre pacienți în următorii ani după operație, este necesară îndepărtarea glandei suprarenale rămase din cauza dezvoltării unei tumori din țesutul cromafin din ea Corecția simptomatică atentă a hipertensiunii arteriale se efectuează în perioada preoperatorie În acest scop, se folosesc o'-blocante (tropafen, regitin) În cazul tahicardiei severe, acestea sunt combinate cu Ș-blocante Se mai folosește [ -metilparat irosin în doză de - g/zi, care contribuie la o anumită reducere a dimensiunii feocromocitomului, scade nivelul tensiunii arteriale și reduce conținutul de catecolamine din sânge Dacă pacienții cu MEN -B au un croafinom (mai ales în cursul său de criză), atunci tratamentul acestui sindrom începe cu îndepărtarea acestei tumori, atunci glanda tiroidă este extirpată pentru carcinomul medular Prognosticul sindroamelor MEN tip BĂRBAȚI -A Prezența a două boli severe precum carcinomul medular al stomacului și feocromocitomul determină severitatea prognosticului sindromului MEN -A Supraviețuirea la zece ani în rândul pacienților cu carcinom medular din MEN -A este de - % Prognosticul se înrăutățește cu o combinație de carcinom medular și feocromocitom, mai ales în cursul crizei acestuia din urmă, când crește riscul accidentelor vasculare, dezvoltarea tulburărilor terminale ale ritmului cardiac și insuficiența cardiacă acută BĂRBAȚI -B Pacienții cu MEN -B au cel mai prost prognostic din grupul sindroamelor MEN, care este asociat cu debutul precoce al carcinomului tiroidian medular (înainte de vârsta de - ani) Endocrinologie clinică LITERATURĂ Danilova L I Sindroame ale neoplaziei endocrine multiple // În cartea: Boli tiroidiene și boli asociate - Nagasaki; Minek, , - Cap - S - Nao W , Skaruhs M C , Simands WF eial Varianta de neoplazie endocrină multiplă de tip cu l'rolaclinom frecvent și gastrinom rar // J Clin Endocrin Metab - - Voi - Nr - P - Giammarile F , Houzard C , Hournaudet C et al Managementul diagnostic al carcinomului tiroidian metastatic suspectat; Valoarea clinică a scintigrafiei octre-otide la pacienții cu scanări negative cu iod radioactiv cu doze mari // Eur J Endocrinologie - Voi - P - Jimenez C, Habra AM, HuungSu-Cken EileenetaL Feocromo-citom și Cuicinom tiroidian medular: O nouă corelație genotip-fenotip a mutației liniei germinale RET Prolooncogene //J Clin Endocrin Metab - Voi - Nr - P - LongS H , Berna MJ, G/iill M şi colab Secretul Receptor and Secre-tin Receptor varia ni expression in gastrinoames: corelation with clinical and tumoral features and secret in and calcium provocative tests results // J Clin Endocrin Metab • Voi - Nr - P - Leboulleux S , Bandiți E Travaglim J -P , Schlumberger M Carcinom medular tiroidian // Clinică endocrinologie - - Voi - P - Narendran P , Lado-Abeul J , Moeller LC, Refetoff S niTc-Sesta MSHI scintigraphy of thyroid gland la un pacient cu hiperparatiroidism pnmary; caracteristici neobisnuite datorate eoesistcncei unui carcinom papilar tiroidian// Clinica endocrinologie - - Voi - P - BOLI ADRENALE (Kholodova E A , Mokhort T V ) Hiperaldosteronism Hiperaldosteronismul este un sindrom cauzat de hipersecreția hormonului mineralocorticoid al cortexului suprarenal - aldosteron, însoțit de hipertensiune arterială și electroliți severe și tulburări Se obișnuiește să se facă distincția între hiperaldosteropismul primar și secundar Hiperaldosteronismul primar este o consecință a producției primare excesive de aldosteron direct în stratul glomerular al cortexului suprarenal În hiperaldosteronismul secundar, stimularea producției de exces de aldosteron are loc datorită influenței factorilor patologici din afara glandelor suprarenale În plus, există un grup de boli care se caracterizează prin simptome similare, neînsoțite de niveluri crescute de aldosteron (sindroame care imită hiperaldosteronismul) Hiperaldosteronism primar Etiologie și patogeneză Aldosteronismul primar, descris pentru prima dată de Conn în , este în majoritatea cazurilor rezultatul unei aldosteronite autonome solitare a adenomului suprarenal (sindromul Conn), mai rar a hiperplaziei bilaterale macro- sau micronodulare (hiperaldosgeronim idiopatic) sau cancerului Endocrinologie clinică glandele suprarenale În cele mai multe cazuri, este detectat un adenom suprarenal unilateral, de obicei de dimensiuni mici (până la cm în diametru), care apare cu frecvență egală pe ambele părți Boala este mai frecventă la femei (de ori mai des decât la bărbați), de obicei între și de ani Deoarece principalul simptom al hiperaldosteronismului este hipertensiunea arterială, este de o importanță fundamentală ca hiperaldosteronismul primar să fie detectat la aproximativ % din populația generală de pacienți cu hipertensiune arterială Cauza bolii este necunoscută Trebuie amintit că hiperaldosteronismul cauzat de hiperplazia zonei glomerulare a cortexului suprarenal se caracterizează prin păstrarea sensibilității la stimularea angiogenezei H În plus, hiperaldosteronismul familial este izolat, suprimat de glucocorticoizi și cu sensibilitate păstrată la ACTH hipofizar (hipsraldosteronism familial de tip ), care se dezvoltă ca urmare a formării unei enzime defectuoase în timpul încrucișării I І-|i- genele hidroxilazei și aldosteron sintetazei situate pe cromozomul al -lea Ca urmare a acestei defalcări, ambele gene devin sensibile la ACTH și sinteza aldosteronului este inițiată nu numai în zona glomerulară, ci și în zona fasciculară a cortexului suprarenal, care este însoțită de o creștere a producției de aldosteron și metaboliți -deoxicorticortizol ( -oxocortizol și -hidroxicortizol) Patogenia gineraldosteronismului primar este asociată cu acumularea excesivă de sodiu în serul sanguin și cu o creștere a excreției de potasiu în urină Ca urmare, se observă hipokaliemia intracelulară și înlocuirea parțială a ionilor de potasiu în celulă cu ioni de hidrogen din lichidul extracelular, care este însoțită de stimularea excreției de clor în urină și provoacă alcaloză hipocloremică Hipokaliemia persistentă duce la deteriorarea tubilor renali, care își pierd capacitatea de concentrare a urinei, iar clinic aceasta este însoțită de poliurie, hipostenurie și polidipsie secundară În același timp, hipokaliemia duce la scăderea sensibilității la ADH (hormon antidiuretic sau vasopresină), care agravează poliuria și polidipsia În același timp, hipernatremia provoacă retenție de apă cu dezvoltarea hipervolemiei și hipertensiunii arteriale Este fundamental ca, în ciuda retenției de sodiu și lichide, edemul (fenomenul de evadare) să nu se dezvolte în hiperaldosteronismul primar, care se explică prin creșterea debitului cardiac, hipertensiunea arterială și diureza hipertensivă Capitolul Prezența prelungită a hiperaldostronemiei este însoțită de complicații cauzate de hipertensiune arterială (infarct miocardic, accident vascular cerebral) și hipertrofie miocardică specifică După cum am menționat mai sus, hipersecreția constantă de aldosgcrone duce la hipokaliemie progresivă, care este de obicei і pa mu i ni-r miopatie pokalemică, care duce la apariția unor modificări degenerative la nivelul mușchilor tablou clinic Majoritatea pacienților prezintă hipertensiune arterială diastolică, însoțită de dureri de cap (sindrom de hipertensiune arterială) și nu sunt supuși tratamentului cu medicamente antihipertensive în doze terapeutice medii Crizele de ginner tonic pot fi provocate de diuretice tiazidice sau de ansă și pot fi însoțite de simptome cardiace sau cerebrale Creșterea tensiunii arteriale în combinație cu hipokaliemia determină tulburări electrocardiografice: apare aplatizarea sau inversarea undei T, scăderea segmentului S-T, intervalul O/ se prelungește, apare o undă U pronunțată (undă) Aritmii și extrasistole și semne cardiace de hipertrofie ventriculară stângă sunt înregistrate Cu hiperaldosteronismul primar, edemul este absent, în timp ce cu sindromul edemului secundar este baza patogenetică a bolii Hipokaliemia, un simptom caracteristic al hiperaldosteronismului, predetermina dezvoltarea slăbiciunii musculare (sindrom miopatic), oboseala și scăderea performanței Slăbiciunea musculară crește dramatic cu exerciții fizice sau brusc (fără motiv) În același timp, gradul de slăbiciune în momentul atacului limitează posibilitățile de mișcare sau de muncă fizică minimă Sunt posibile parestezii, convulsii locale Ca urmare a unei încălcări a capacității de concentrare a rinichilor, urina dezvoltă poliurie cu hipostenurie, adesea însoțită de polidipsie secundară Un simptom caracteristic este nicturia cu predominanța diurezei nocturne în timpul zilei În funcție de gradul de manifestare a simptomelor enumerate mai sus, există diferite opțiuni pentru evoluția bolii înainte de adoptarea diagnosticului: • varianta criza - insotita de crize hipertensive cu simptome neuromusculare severe (dinamie, parestezii, convulsii); • o formă permanentă de hipertensiune arterială cu slăbiciune musculară constantă, al cărei grad este inferior formei de criză; Eyaocrinologie clinică • variantă fără hipertensiune arterială semnificativă cu predominanţă a tulburărilor neuromusculare tranzitorii la momentul crizei Diagnosticare Diagnosticul hiperaldosteronismului primar include două etape obligatorii: dovada hiperaldosteronismului și diagnosticarea formei nosologice a bolii Următorii indicatori servesc ca dovadă a hiperaldosteronismului primar: • nivel seric de potasiu - ng/dl și excreție urinară crescută de -hidroxicortizol > mg/zi și -hidroxicortizol > mg/zi Aceste modificări sunt cel mai pronunțate în hiperaldozo-eronismul familial, suprimat de glucocorticosteroizi și După verificarea hiperaldosteronismului, se efectuează o examinare suplimentară care vizează clarificarea formei nosologice a hiperaldosteronismului primar și diagnosticul topic Primul pas este să vizualizați zona glandelor suprarenale Metodele preferate sunt CT, RMN și PET Patologia simetrică bilaterală dezvăluită sau formarea de masă unilaterală în glanda suprarenală vă permite să stabiliți cauza hiperaldosteronismului primar Trebuie amintit că vizualizarea glandelor suprarenale este importantă doar având în vedere tulburările metabolice identificate În ultimii ani, lista posibilelor dovezi ale hiperaldoseroismului primar a fost completată de posibilitatea prelevării de sânge izolate din vena cavă inferioară și venele suprarenale cu studiul nivelurilor de aldosteron din probe O creștere a nivelului de aldosteron de ori și mai puțin de ori, caracteristică aldosteromului, este un semn de hiperplazie bilaterală a zonei glomerulare a cortexului suprarenal Diagnosticul diferențial se realizează cu toate condițiile însoțite de hiperaldostronism Principiile diagnosticului diferenţial se bazează pe examinarea şi excluderea diferitelor forme de hiperaldosteronism Sindroamele care imită hiperaldosteronismul primar includ o serie de boli caracterizate prin hipertensiune arterială și sindrom miopatic cauzat de alcaloză hipocloremică și niveluri scăzute de renină (pseudohiperaldosteronism), sunt rare și sunt cauzate de diferite fermentopatii În același timp, există un deficit de enzime implicate în sinteza glucocorticosteroizilor ( -P-hidroxilază, - -hidroxisteroid dehidrogenază, a-reductază, P c , P c ) În cele mai multe cazuri, sindroamele care imită hiperaldosteronismul primar se manifestă în copilărie și se caracterizează prin hipertensiune arterială persistentă, precum și alte semne de laborator ale hiperaldosteronismului Tratamentul hiperaldosteronismului primar se efectuează ținând cont de cauza care l-a cauzat Când este detectat aldosterom, singura metodă de tratament este tratamentul chirurgical (adrenalectomia) Pregătirea preoperatorie se efectuează în - săptămâni Capitolul spironolactonă în doză de - mg/zi În cazul adrenalectomiei unilaterale, terapia de substituție cu glucocorticosteroizi nu este indicată în marea majoritate a cazurilor Cu toate acestea, hipertensiunea arterială poate persista la aproximativ % dintre pacienții operați Dacă se suspectează hiperplazia suprarenală bilaterală, intervenția chirurgicală este indicată numai în acele cazuri în care severă și însoțită de simptome clinice de і și dar ■ potasiu nu poate fi oprită medical cu spironolactonă Adrenalectomia bilaterală, de regulă, nu ameliorează cursul і și hipertensiunea arterială asociată cu zona de hiperplazie glomerulară idiopatică a glandelor suprarenale, prin urmare, în astfel de cazuri, se recomandă terapia antihipertensivă complexă cu utilizarea obligatorie a dozelor maxime de spironolactonă În cazul hiperaldosteronismului familial suprimat cu glucocorticoizi, se utilizează terapia supresoare cu dexametazonă în doză de , - , mg pe zi Hiperaldosteronism secundar Etiologie și patogeneză Hiperaldos geronismul secundar este o creștere a producției de aldosteron ca răspuns la activarea sistemului renină-aldosteron-angiotensină Intensitatea producției de aldosteron la pacienții cu hiperaldosteronism secundar în majoritatea cazurilor nu este mai mică decât în hiperaldosteronismul primar, iar nivelul activității reninei este crescut Principalele caracteristici patogenetice ale hiperaldosteronismului secundar includ dezvoltarea rapidă a hipertensiunii arteriale, sindromul edematos de diverse origini, patologia ficatului și rinichilor cu metabolism afectat și excreția electroliților și aldosteronului În timpul sarcinii, hiperaldosteronismul secundar diferă ca răspuns la răspunsul fiziologic normal al nivelurilor crescute de renina din sânge și a activității reninei plasmatice la excesul de estrogeni și efectul anti-aldosteron al progestinelor În hipertensiunea arterială, aldosteronismul secundar se dezvoltă din cauza hiperproducției primare de renină sau hiperproducției acesteia datorită scăderii fluxului sanguin renal și perfuziei renale Hipersecreția secundară de renină se poate datora îngustării uneia sau ambelor artere renale principale cauzate de ateroscleroză Endocrinologie clinică proces rosclerotic sau hiperplazie fibromusculară Hiperaldosteronismul secundar poate apărea și în tumorile rare producătoare de rsină care provin din celule juxtaglomerulare sau hiperplazia complexului juxtaglomerular (sindromul Barter), care este însoțită de absența modificărilor vaselor renale și de verificarea unui proces volumetric în rinichi cu un creșterea unilaterală (cu geneza tumorală a bolii) a activității reninei din sângele prelevat selectiv din venele renale Pentru confirmarea sindromului Bartter se efectuează o biopsie a nopților (este detectată hiperplazia complexului juxtaglomerular) O creștere a ratei de secreție de aldosteron este caracteristică pacienților cu edem de diferite origini În același timp, există anumite diferențe în beneficiile hiperaldosteronismului secundar Deci, de exemplu, în caz de insuficiență cardiacă severă, hipovolemia arterială și/sau scăderea tensiunii arteriale servesc drept declanșatori pentru secreția ridicată de aldosteron, iar gradul de creștere a secreției de aldosteron depinde de severitatea decompensării circulatorii Utilizarea diureticelor poate crește heroina secundară hypsraldos IM prin reducerea volumului de sânge circulant, ceea ce duce la hipokaliemie și dezvoltarea ulterioară a alcalozei Manifestările clinice sunt determinate de cauza care a determinat patologia indicată (hipertensiune arterială renală, edem de diverse origini) Remarc complexul gay gi in corectarea hipertensiunii arteriale, datorita rezistentei la terapia standard Manifestările clinice ale sindromului Bartter includ poliuria, deshidratarea și sindromul miopatic sever care se dezvoltă în copilărie Poate apariția convulsiilor, ca urmare a alkilozei hipokaliemice și a rămas în urmă copilului în dezvoltarea fizică Tensiunea arterială nu crește Boala este familială, așa că este nevoie de un istoric familial atent Diagnostic și diagnostic diferențial Acestea se bazează pe detectarea unei patologii care provoacă hiperaldosteronism secundar, o scădere a nivelului de potasiu, o creștere a nivelului de aldosteron și o creștere a activității reninei plasmatice Posibilă alcaloză hipocloremică, precum și hipomagnezemie Probele concepute pentru a verifica secreția autonomă de aldosteron sunt negative în hiperaldos geronismul secundar Capitolul Complexul de examinare include măsuri care vizează confirmarea cauzei hipotiroidismului secundar (angiografie renală, sonografie sau tomografie computerizată pentru vizualizarea rinichilor, biopsie hepatică, analize biochimice și de sânge etc ) Confirmarea diagnosticului sindromului Bartter se bazează pe rezultatele unei biopsii prin puncție și pe detectarea hiperplaziei aparatului juxtaglomerular al rinichiului Nepotismul bolii și absența hipertensiunii arteriale severe sunt, de asemenea, caracteristice Tratamentul include măsuri care vizează eliminarea și reducerea la minimum a manifestărilor bolii de bază În plus, se recomandă restricția alimentară a sodiului și utilizarea unui antagonist aldosteronului, spironolactona Hipertensiunea și hipokaliemia pot fi tratate cu numirea spironolactonei în doze de - mg la fiecare ore Utilizarea pe termen lung a spironolactonei la bărbați poate duce la dezvoltarea ginecomastiei, scăderea libidoului și impotența Tratamentul chirurgical este indicat dacă este detectată o tumoare producătoare de rsnin Hipercortizolism Hipercortizolismul este un sindrom clinic cauzat de secreția excesivă de hormoni suprarenalii și caracterizat în cele mai multe cazuri prin obezitate, hipertensiune arterială, oboseală și slăbiciune, amenoree, hirsutism, striuri violete pe abdomen, edem, hiperglicemie, osteoporoză și câteva alte simptome În funcție de cauzele bolii, hipercorticismul total este izolat cu implicarea în procesul patologic al tuturor straturilor cortexului suprarenal și hipercorticismul parial, însoțit de o leziune izolată a zonelor individuale ale cortexului suprarenal Etiologie și patogeneză Hipercortizolismul poate fi cauzat de diverse motive Hiperplazia glandelor suprarenale: • cu hiperproducție primară de ACTH (disfuncție hipofizară-hipotalamică, macroadenoame hipofizare microshii producătoare de ACTH); • cu producție ectopică primară de tumori producătoare de ACTH sau CRH ale țesuturilor non-endocrine Endocrinologie clinică Hiperplazia suprarenală nodulară Neoplasme ale glandelor suprarenale (adenom, carcinom) Hipscorticism iatrogen (utilizarea pe termen lung a glucocorticoizilor sau ACT G) Indiferent de cauza care provoacă hipercortizolismul, această afecțiune patologică se datorează întotdeauna producției crescute de cortizol de către glandele suprarenale Cel mai frecvent in practica clinica este hipercorticismul central (boala Cushing, boala Cushing, hipercorticismul dependent de ACTH), care este insotit de hiperplazia suprarenala bilaterala (mai rar unilaterala) Mai rar, hipercorticismul se dezvoltă ca urmare a producției autonome de hormoni steroizi independent de ACTH de către cortexul suprarenal în timpul dezvoltării tumorilor (corgicosterom, androsterom, aldosterom, coriicoestrom, tumori mixte) și hiperplazie macronodulară; g і producția onică de ACTH sau corticoliberină, urmată de stimularea funcției suprarenale Separat, hipercortisolismul iatrogen se distinge prin utilizarea glucocorticoizilor sau a preparatelor cu hormoni corticotropi în tratamentul cancerului inclusiv boli non-endocrine Hipercorticismul central se datorează unei creșteri a producției de corticoliberip și ACTH și unei încălcări a reacției talamusului la efectul inhibitor al glucocorticoizilor suprarenalii și ACTH Motivele dezvoltării hipercortizolismului central nu au fost denumite în cele din urmă, dar se obișnuiește să se distingă factorii exogeni și cei endogeni care pot iniția un proces patologic în zona hipotalamo-hipofizară Factorii exogeni care afectează starea hipoalamusului includ leziuni cerebrale traumatice, stres, neuroinfecții și factori endogeni - sarcină, naștere, lactație, pubertate, menopauză Procesele patologice enumerate inițiază încălcări ale relațiilor de munte înalte în sistemul hipotalamo-hipofizar și sunt realizate printr-o scădere a dopaminergicului și o creștere a efectelor inductoare de serotonine ale hipotalamusului, care este însoțită de o creștere a stimulării secreției de ACTH de către glandele pituitare și, în consecință, stimularea cortexului suprarenal cu o creștere a producției de glucocorticoizi de către celulele zonei fasciculare a cortexului suprarenal Într-o măsură mai mică, ACTH stimulează zona glomerulară a cortexului suprarenal cu producerea de mineralocorticoizi și zona reticulară a cortexului suprarenal cu producerea de steroizi sexuali Ilava U Boli ale glandelor suprarenale Producția excesivă de hormoni suprarenali, conform legii de feedback, ar trebui să inhibe producția de LCTH de către glanda pituitară și de corticoliberină de către hipotalamus, dar joncțiunea hipotalamică și hipotalamică devine insensibilă la influența steroizilor periferici ai glandelor suprarenale, prin urmare, hiperproducție de ilucocoricoizi, mineratocorticoizi și ceroidi sexuali suprarenalian continuă Hiperproducția prelungită de ACTH de către glanda pituitară este asociată cu dezvoltarea de microadenoame producătoare de ACT G ( mm) ale glandei pituitare sau hiperplazie difuză a celulelor corticotrope (disfuncție hipotalamo-ginefizară) Procesul patologic este însoțit de hiperplazia nodulară a cortexului suprarenal și dezvoltarea simptomelor cauzate de excesul hormonilor enumerați (glucocorticosteroizi, mineralocorticoizi și steroizi sexuali) și efectul lor sistemic asupra organismului Astfel, cu hipercortizolismul central, leziunea primară este zona hipotalamo-hiofizară Patogenia altor forme de hipercorticism (nu de origine centrală, hipercorticism independent de AKLT) este fundamental diferită Hipercortizolismul cauzat de formațiunile volumetrice ale glandelor suprarenale este cel mai adesea rezultatul producției autonome de tlucocorticosteroizi (cortizol) de către celulele joncțiunii predominant fasciculare a cortexului suprarenal (aproximativ - % dintre pacienții cu hipercorticism) Aceste tumori se dezvoltă de obicei doar pe o parte, iar aproximativ jumătate dintre ele sunt maligne Hipercortisolemia determină inhibarea producției de corticoliberină de către hipotalamus și ACTH de către glanda pituitară, în urma căreia glandele suprarenale încetează să primească stimulare adecvată, iar glanda suprarenală nemodificată își reduce funcția și devine hipoplazică Numai țesutul care funcționează autonom rămâne activ, în urma căruia se observă o creștere unilaterală a glandei suprarenale, însoțită de hiperfuncția acesteia și de dezvoltarea simptomelor clinice adecvate (Fig ) Cauza hipercortisolismului parțial poate fi androsterom, aldosterom, corticoestrom, tumori mixte ale cortexului suprarenal Până în prezent, cauzele hiperplaziei sau leziunilor tumorale ale glandelor suprarenale nu au fost în cele din urmă elucidate (Fig ) Sindromul ACTH-ectopic se datorează faptului că într-o tumoră cu secreție ectopică de ACTH se exprimă gena pentru sinteza ACTH sau corticoliberină, prin urmare, o tumoră cu localizare non-hipofizară devine o sursă de hiperproducție autonomă de peptide, rezultând în Endocrinologie clinică dobnykhAKTG sau corticoliberină, Tumorile plămânilor, tubului gastrointestinal, pancreasului (cancer bronhogen, carcinoid timus, cancer pancreatic, adenom bronșic etc ) pot fi o sursă de producție de ACTH ectopic Ca urmare a producției autonome de ACTH sau corticoliberină, glandele suprarenale devin suprastimulate și încep să producă o cantitate în exces de hormoni, ceea ce determină apariția simptomelor de hipercortizolism cu dezvoltarea semnelor clinice, biochimice și radiologice care nu se pot distinge de cele cauzat de hipersecreția de AK'I G hipofizar (Fig ), hipercorticismul iatrogen se poate dezvolta ca urmare a utilizării pe termen lung a glucocorticoizilor sau ACTH în tratamentul diferitelor boli și, în prezent, datorită utilizării frecvente a acestor medicamente în practica clinică, este cea mai frecventă cauză de hipercorticism (Fig ) În funcție de caracteristicile individuale ale pacienților (sensibilitatea la glucocorticoizi, durata, doza și regimul de administrare a medicamentului, rezervele propriilor glande suprarenale), utilizarea preparatelor de glucocorticoizi duce la suprimarea producției de ACTH de către glanda pituitară conform legii de feedback și , în consecință, o scădere a producției endogene de hormoni ai cortexului suprarenal cu posibila hipoplazie și atrofie a acestora Utilizarea pe termen lung a glucocorticoizilor exogeni poate fi însoțită de simptome de hipercorticism de severitate diferită ț corti kol iberina HIPOFIZARE Î ACTH HIPOTALAMUS Am nivelul de dopamină Am nivelul serotoninei POSIBILĂ TULBURARE PRIMARĂ A HIPOFIZEI SAU HIPOTALAMUSULUI ■ (micro) HIPOFIZĂ ADENOM HIPERPLAZIE NODULARĂ CORTICĂ ADRENALE BLOCADĂ PĂRERE SURENALĂ Glucocorticoizi D-I (GC) Î Mineoalocorticoizi (MC) * Steroizi sexuali (PS) Orez Schema patogenezei hipercortizolismului central Capitolul HIPOTALAMUS Orez Schema patogenezei hipercortizolismului independent de ACTH datorită producției autonome de glucocorticoizi HIPOTALAMUS Nivelul N de dopamină Nivelul N al serotoninei eu ectopic Produse ACTH Atrofia cortexului suprarenal și scăderea ACTH Glucocorticoizi (GC) suprarenale I Mineralocorticoizi (MC) f Steroizi sexuali (PS) Orez Schema patogenezei sindromului ACTH-ectopic Tdocrinologie clinică HIPOTALAMUS Atrofia cortexului suprarenal Orez Diagrama unui snop paiog de hipercortizolism iatrogen tablou clinic Manifestările clinice ale hipercorticismului se datorează influențelor excesive ale glucocorticoizilor, mineralocorticoizilor și steroizilor sexuali Simptome datorate secreției excesive de glucocorticoizi: * dezvoltarea obezitatii atipice (displazice) cu depunere de grasime in fata (fata in forma de luna), regiunea interscapulara, gat piept, abdomen și dispariția grăsimii subcutanate la nivelul membrelor din cauza diferențelor de sensibilitate a țesutului adipos din diferite părți ale corpului la glucocorticoizi; • în hipercortizolismul sever, greutatea corporală totală poate să nu îndeplinească criteriile de obezitate, dar rămâne redistribuirea caracteristică a grăsimii subcutanate; ■ subțierea pielii și apariția de striuri (striații) de culoare violet-cianotică pe piept, în zona glandelor mamare, pe abdomen, în zona umerilor, a coapselor interioare din cauza metabolismului afectat de colagen și a rupturii fibrelor sale și atinge o lățime de câțiva centimetri; *fața (în formă de lună) are o culoare violet-cianotică în absența unui exces de globule roșii, poate apărea acneea; • dezvoltarea hipotrofiei și atrofiei musculare din cauza unei încălcări a biosintezei proteinelor și a predominării catabolismului acesteia, Capitolul care se manifestă prin înclinarea feselor, slăbiciune musculară, activitate motrică afectată, precum și riscul de hernii de diferite localizări; • vindecarea slabă a rănilor din cauza metabolismului proteic afectat; • Ca urmare a încălcărilor sintezei de colagen și a matricei proteice a osului, calcificarea oaselor este perturbată, densitatea minerală scade și se dezvoltă osteoporoza, care poate fi însoțită de fracturi patologice și comprimarea corpurilor vertebrale cu o scădere în creștere (osteoporoza și fracturile de compresie ale coloanei vertebrale pe fondul atrofiei musculare apar adesea principalele simptome care conduc pacientul la medic); • posibilă necroză aseptică a capului femural, mai rar a capului humerusului sau a părții distale a femurului; • nefrolitiaza datorată calniuriei și pe fondul scăderii rezistenței nespecifice poate provoca afectarea trecerii urinei și pielonefrită; • semne clinice de ulcer gastric sau duodenal cu risc de sângerare gastrică și/sau perforare a ulcerului; ■ datorită gluconeogenezei crescute în ficat și rezistenței la insulină, toleranța la glucoză este afectată și se dezvoltă diabetul zaharat secundar (steroidian); • efectul imunosupresor al glucocorticoizilor se realizează prin suprimarea activității sistemului imunitar, scăderea rezistenței la diferite infecții și dezvoltarea sau exacerbarea diferitelor localizări ale infecțiilor; • hipertensiune arterială cu o creștere semnificativă a tensiunii arteriale predominant diastolică din cauza retenției de sodiu; • modificări mentale de la iritabilitate sau instabilitate emoțională la depresie severă sau chiar psihoze manifeste; • copiii se caracterizează printr-o încălcare a creșterii din cauza unei încălcări a sintezei de colagen și a dezvoltării rezistenței la hormonul somatotrop Simptomele asociate cu secreția excesivă de mineralocorticoizi se datorează tulburărilor electrolitice cu dezvoltarea hipokaliemiei și hipernatremiei, ducând la persistente și rezistente la medicamentele antihipertensive arteriale Endocrinol clinic de foc hipertensiune arterială și alcaloză hipokaliemică, care provoacă miopatie și contribuie la dezvoltarea distrofiei miocardice dishormonale (electrolito-steroidiene) cu dezvoltarea aritmiilor cardiace și apariția semnelor progresive de insuficiență cardiacă Simptomele datorate unui exces de steroizi sexuali, de cele mai multe ori, sunt depistate cel mai des la femei si includ aparitia unor semne si simptome asemanatoare androgenilor - acnee, hirsutism, hipertricoza, hipertrofie clitoridiana, neregularitati menstruale si tulburari de fertilitate La bărbați, odată cu dezvoltarea tumorilor producătoare de estrogeni, timbrul vocii, intensitatea creșterii bărbii și mustaților se modifică, apare ginecomastie, potența scade și fertilitatea este afectată Simptomele asociate cu un exces de ACTH sunt frecvent întâlnite în sindromul ACTH-ectopic și includ hiperpigmentarea pielii și o diferență minimă în obezitate În prezența macroadsnomului hipofizar, pot apărea "simptome chiasmatice", o încălcare a câmpurilor vizuale și/sau a acuității vizuale, tulburări de miros și lichide cu dezvoltarea durerilor de cap persistente care nu depind de nivelul tensiunii arteriale Diagnosticare Semnele precoce ale bolii sunt modificări ale pielii foarte diverse, sindrom miopatic, obezitate, simptome de hiperglicemie cronică (diabet zaharat), disfuncție sexuală, hipertensiune arterială La verificarea hipercorticismului, studiile sunt efectuate în mod constant menite să dovedească prezența hipercorticismului, excluzând în același timp condiții patologice similare în manifestările clinice și verificând cauza hipercorticismului Diagnosticul de hipercortizolism iatrogen este confirmat de istoric În stadiul simptomelor clinice avansate, diagnosticul sindromului de hipercortizolism nu este dificil Dovezile pentru diagnostic sunt: Indicatori de laborator: • creșterea excreției zilnice a cortizolului liber în urină mai mult de mcg/zi; ■ o creștere a nivelului de cortizol din sânge de peste mcg/dl sau nmol/l atunci când este monitorizat, deoarece o singură creștere a nivelului de cortizol este posibilă și cu efort fizic, stres mental, aport de estrogen, sarcină, obezitate, anorexie nervoasă, medicamente utilizarea, consumul de alcool; Capitolul L Boli ale glandelor suprarenale • o creștere a nivelului de ACTH, aldostsrop, hormoni sexuali pentru a confirma diagnosticul de hipercortipism nu are valoare diagnostică fundamentală Semne indirecte de laborator ale hipercortizolismului: • hiperglicemie sau toleranță afectată la carbohidrați; • hipernatremie şi hipokaliemie; • leucocitoză şi eritrocitoză neutrofilă; • calciumurie; • reacția alcalină a urinei; • creşterea nivelului de uree În cazurile îndoielnice, testele funcționale sunt efectuate pentru screeningul inițial: • se determină ritmul zilnic de cortizol și ACTH (cu hipercorticism, ritmul caracteristic este perturbat de nivelul maxim de cortizol și ACTH dimineața și se remarcă secreția monotonă de cortizol și ACTH); • testul mic dexametazonă (test de supresie Liddle): dexametazona se administrează la mg/zi timp de zile ( , mg la fiecare ore timp de de ore) și suprimă secreția normală de ACTH și cortizol, deci nicio suprimare a cortisolemiei nu este - - criteriul hipercortizolismului Daca nivelul cortizolului urinar nu scade sub mcg/zi si nivelul cortizolului plasmatic nu scade, se pune diagnosticul de hipercortizolism După confirmarea diagnosticului de hipercortizolism, se efectuează studii pentru a afla cauza acestuia În acest scop, studiile care vizează vizualizarea șaui turcești și a glandelor suprarenale sunt obligatorii: • pentru a evalua starea șeii turcești, se recomandă utilizarea RMN sau CT, ceea ce face posibilă identificarea sau excluderea prezenței adenomului hipofizar (se consideră optimă efectuarea unui studiu cu un agent de contrast); • CT sau RMN, angiografia selectivă sau scintigrafia suprarenală cu colesterol -[І ]-iod este recomandată pentru a evalua dimensiunea glandelor suprarenale (ecografia nu estimează în mod fiabil dimensiunea glandelor suprarenale și, prin urmare, nu este o metodă recomandată pentru imagistica glandelor suprarenale) Cea mai bună metodă cu raze X pentru vizualizarea glandelor suprarenale este CT, care a înlocuit tehnicile invazive anterioare (cum ar fi arteriografia selectivă și venografia glandelor suprarenale), deoarece scanarea CT nu poate determina doar localizarea Endocrinologie clinică tumori suprarenale, dar și pentru a o deosebi de hiperplazia bilaterală Metoda de alegere pentru imagistica tumorilor suprarenale este utilizarea tomografiei cu emisie de pozitroni (PET-scan) cu un analog de glucoză -fluoro- deoxi-D-glucoză ( FDG), iar acidul gras se acumulează în țesutul tumoral sau un inhibitor a enzimei cheie a sintezei cortizolului -p-hidroxilaza IS-metomidat; • este posibil să se efectueze o biopsie a glandei suprarenale, cu toate acestea, în ciuda riscului scăzut de complicații și a unei precizii destul de ridicate, studiul se efectuează din ce în ce mai rar, datorită metodelor moderne de imagistică a glandelor suprarenale În absența unui adenom hipofizar sau a măririi unilaterale a glandei suprarenale, se efectuează un TSS g supresor pentru a clarifica cauza hipercortizolismului: • testul de kea metazonă mare (complet) (testul Liddle mare) - se prescriu mg dexametazonă pe zi timp de zile și se ține cont de starea funcției suprarenale după dexametazonă Lipsa suprimarii producției de cortizol este un criteriu pentru autonomia secreției hormonale, ceea ce face posibilă excluderea hipercorticismului central, iar suprimarea secreției de corgi yule este considerată o confirmare a A CT centrală a hipercorticismului; • test rar folosit cu metopironă ( mg la ore, doze) Conform rezultatelor testului la majoritatea pacienților cu hipercorginism central, nivelul de cortizol în urină crește, iar absența unei reacții indică un neoplasm al glandelor suprarenale sau hiperplazia acestora din cauza unei tumori non-endocrine producătoare de ACTH tesut Criterii suplimentare de diagnostic: • îngustarea câmpurilor vizuale (hemianopsie bitemporală), mameloane congestive ale nervilor optici; * ECG cu identificarea semnelor care caracterizează distrofia miocardică; ♦ densitometrie osoasă cu depistarea osteoporozei sau osteopeniei; • examinare de către un ginecolog cu evaluarea stării uterului și a ovarelor; * Fibrogastroduodenoscopie pentru a exclude o tumoare ectopică producătoare de ACTH În cazul excluderii hipercortizolismului iatrogen, hipercortizolismului central dependent de ACTH și hipercortizolismului cauzat de o tumoare sau hiperplazie suprarenală izolată, Capitolul cauza hipercortisolismului este cel mai probabil sindromul LCTH-ectopic Pentru a identifica adevărata focalizare a producției de LA I G sau corti-coliberină, se recomandă o examinare îndreptată către căutarea unei tumori și care să includă vizualizarea plămânilor, glandei tiroide, pancreasului, timusului și tractului gastrointestinal Dacă este necesară depistarea unei tumori ACTH-ectopice, se poate folosi scintigrafia cu octreotidă marcată cu indiu radioactiv (octreoscan); determinarea nivelului de ACTH din sângele venos prelevat la diferite niveluri ale sistemului venos Diagnosticul diferențial se realizează în etape /- "etan: diferențierea stărilor asemănătoare hipercorgiismului în ceea ce privește manifestările clinice (dispituitarism pubertal, diabet zaharat tip la femeile cu obezitate și sindrom de menopauză, sindrom de ovar polichistic, obezitate etc ) Diferențierea ar trebui să se bazeze pe criteriile de mai sus pentru diagnosticarea hipercortizolismului În plus, trebuie amintit că obezitatea pronunțată în hipercorgiism este rară; mai mult, în obezitatea exogenă, țesutul adipos este distribuit relativ uniform, și nu localizat doar pe trunchi Atunci când se examinează funcția cortexului suprarenal la pacienții fără hipercortizolism, sunt de obicei detectate doar încălcări minore: nivelul cortizolului în urină și sânge rămâne normal; ritmul zilnic al nivelului său în sânge și urină nu este perturbat Etapa : diagnostic diferențial pentru clarificarea cauzei hipercortizolismului cu implementarea studiilor de mai sus Trebuie avut în vedere faptul că severitatea hipercortizolismului iatrogen este determinată de doza totală de steroizi administrați, timpul de înjumătățire biologic al medicamentului steroidic și durata administrării acestuia La persoanele care primesc steroizi după-amiaza sau seara, hipercortizolismul se dezvoltă mai rapid și cu doze zilnice mai mici de medicamente exogene decât la pacienții a căror terapie se limitează doar la dozele de dimineață sau la utilizarea unei tehnici alternative Diferențele de severitate a hipercortizolismului iatrogen sunt determinate și de diferențele de activitate a enzimelor implicate în degradarea steroizilor administrați și legarea acestora Un grup separat pentru diagnostic diferențial sunt persoanele la care tomografia computerizată (IO- %) evidențiază accidental neoplasme suprarenale fără semne de activitate hormonală (insendentaloame), care sunt rareori maligne Diagnosticul se bazează pe excludere Endocrinologie clinică activitatea hormonală în ceea ce privește nivelul și ritmul zilnic al cortizolului și al altor steroizi suprarenalieni Managementul incidentului este determinat în funcție de intensitatea creșterii și de dimensiunea tumorii (carcinomul suprarenal are rareori un diametru mai mic de cm, iar adenoamele suprarenale nu ajung de obicei la cm) Tratament Tactica de tratament este determinată de forma hipercortizolismului În cazul hipercortisolismului central A CT G-dependent și depistarea adenomului hipofizar, adenomectomia transsfenoidală selectivă este metoda de tratament preferată, iar în cazul macroadenomului se folosește adenomectomia transcraniană Hipocorticismul postoperator, în ciuda necesității terapiei de substituție, este privit ca un efect benefic, deoarece terapia adecvată oferă compensare și o calitate incomparabil mai mare a vieții în comparație cu hipercorticismul În absența adenomului hipofizar cu hipercortizolism central dependent de ACTH, sunt utilizate diferite opțiuni de radioterapie a glandei pituitare I [metoda preferată de radioterapie este protonarea la o doză de - Gy În absența unui microadenom hipofizar, se prescriu inhibitori de steroidogeneză: derivați orto-para-DDT (cloditan, mitotan), aminoglutemidă (primeten, mamomit, elipten), ketoconazol (nizoral în doză de - mg / zi până la ) mg/zi sub controlul cortizolului) În absența unui efect terapeutic, este posibilă efectuarea adrenalectomiei unilaterale și chiar bilaterale (laparoscopică sau "deschisă") În ultimii ani, adrenalectomia bilaterală este rar efectuată din cauza posibilei dezvoltări a sindromului Nelson (creșterea progresivă a adenomului hipofizar care produce ACT!) Dacă se detectează o formare volumetrică a glandei suprarenale cu activitate hormonală, care determină sindromul de hipercortizolism, este indicat tratamentul chirurgical, ținând cont de dimensiunea tumorii și de relația acesteia cu organele și țesuturile din jur Dacă există dovezi de creștere malignă a carcinomului corticosuprarenal după tratamentul chirurgical, se utilizează chimioterapia cu inhibitori de steroidogeneză Tratamentul sindromului ACTH-ectopic se efectuează în funcție de localizarea și stadiul tumorii primare, ținând cont de severitatea hipercortizolismului În prezența metastazelor, îndepărtarea tumorii primare nu este întotdeauna justificată; soluția acestei probleme este apanajul chirurgilor oncologi Pentru a optimiza starea pacientului și a elimina hipercortizolismul, este posibilă utilizarea terapiei cu inhibitori de steroidogeneză / -ava Boli ale glandelor suprarenale În cazul hipercorticismului iatrogen, este necesar să se minimizeze doza de glucocorticoizi sau să le anuleze complet I Semnificația principală este severitatea patologiei somatice, care a fost tratată cu glucocorticoizi În paralel, se poate aplica terapia simptomatică care vizează eliminarea tulburărilor identificate Necesitatea terapiei simptomatice (agenți hipoglicemianți, spironolactonă, preparate cu potasiu, agenți hipoglicemianți, agenți antiostsoporotici) determină severitatea stării pacientului cu hipercortizolism Osteoporoza cu steroizi este o problemă urgentă, prin urmare, pe lângă preparatele de calciu și vitamina D, este prescrisă terapia antiresorbtivă cu bifosfonați (alendronat, risendronat, ibandronat) sau miacalnik Prognosticul este determinat de forma hipercortizolismului și de adecvarea tratamentului Cu un tratament în timp util și corect, prognosticul este favorabil, dar severitatea hipercortizolismului determină gradul de prognostic negativ Principalele riscuri ale unei perspective negative: ■ posibila dezvoltare si progresie a patologiei cardiovasculare (infarct, accident vascular cerebral, insuficienta circulatorie); • osteoporoza cu compresie a corpurilor vertebrale, fracturi patologice si afectarea activitatii motorii din cauza miopatiei; • diabet zaharat cu complicațiile sale "târzii"; • imunosupresia și dezvoltarea infecțiilor și/sau sepsisului Pe de altă parte, prognosticul pentru formele tumorale de hipercortizolism depinde de stadiul procesului tumoral Hipocorticism Sindromul de hipocorticism (insuficiență cronică a cortexului suprarenal) este cauzat de secreția insuficientă de hormoni ai cortexului suprarenal în caz de afectare (hipocorticism primar) sau tulburări ale reglării hipotalamo-hipofizare (hipocortism secundar și terțiar) Etiologie și patogeneză Hipocorticismul primar (boala Addison) Factori predispozanți - boli autoimune de altă natură cu implicare în procesul cortexului suprarenal, tuberculoză, amiloidoză, infecție HIV, sifilis și ciuperci Endocrinologie clinică bolile Kovy Cauza hipocorticismului poate fi metastazele tumorilor canceroase Predispoziția ereditară se realizează prin tulburări ale sistemului de control imunitar Există o asociere cu antigenele sistemului HLABR și DW DRp Ar Hipocorticismul primar se bazează pe atrofia cortexului suprarenal, cel mai adesea ca urmare a unui proces autoimun (adrenalită autoimună) Cu nom, toleranța imunologică la țesutul cortical este perturbată, ceea ce este însoțit de dezvoltarea reacțiilor specifice organelor Specificitatea tisulară este determinată de antigenele conținute în structurile celulare ale cortexului suprarenal Când intră în sânge, se formează anticorpi la enzima cheie a genezei steroizilor - -hidroxilaza, care servește ca markeri specifici și a bolii Examenul histologic în cortexul suprarenal evidențiază atrofie a parenchimului, fibroză, infiltrație limfoidă, în principal în zonele glomerulare sau fasciculare În acest sens, numărul de celule producătoare de glucocorticoizi (cortizol) și mineralocorticoizi (aldosteron) scade Insuficiența secundară a cortexului suprarenal se dezvoltă cu tumori cerebrale, după intervenții chirurgicale, leziuni cerebrale traumatice, cu hipofizită autoimună, tromboză a sinusului cavernos, după sângerare masivă Patogenia se bazează pe secreția insuficientă de corticotropină De obicei, se asociază cu insuficiența altor hormoni hipofizari tropicali (gonadotropine, tirotropină) În cazul tratamentului pe termen lung cu medicamente glucocorticoide pentru diferite boli, insuficiența suprarenală secundară se dezvoltă la început cu inhibarea secreției de corticotropină conform legii de feedback Terapia pe termen lung poate duce la atrofia cortexului suprarenal Hipocortisolismul terțiar apare atunci când se constată o scădere a secreției de corticoliberină din cauza unei tumori sau ischemie a regiunii hipotalamice, după radioterapie, operații, cu anorexie nervoasă, intoxicație tablou clinic Semne precoce: oboseală și slăbiciune după-amiaza, sensibilitate crescută la lumina soarelui cu arsuri solare persistente, rezistență redusă la infecții și răceli prelungite, pierderea poftei de mâncare Simptomele clinice detaliate sunt foarte tipice și se caracterizează prin pigmentarea pielii și a membranelor evazive de la nuanțe aurii până la cenușii, în special în locurile de frecare (axile, inghinare, mâini și coate, buze și mucoase) / Zava Boli ale glandelor suprarenale cavitatea bucală, cicatrici și cicatrici) Remarc hipotensiune arterială persistentă gay, tahicardie, tulburări dispeptice, dureri abdominale, scădere în greutate, slăbiciune musculară severă, ceea ce face dificilă mișcarea chiar și într-un ritm lent Semne specifice: nevoie crescută de sare și tendință la reacții hipoglicemiante Simptomele clinice se datorează lipsei de glucocorticoizi (slăbiciune musculară, tulburări dispeptice, scădere în greutate, hipoglicemie), mineralocorticoizi (necesitate de alimente sărate, hipotensiune arterială) și secreție crescută de melanocitotropină (proopiomelanocortin) Semnele clinice severe se dezvoltă atunci când mai mult de % din țesutul cortexului suprarenal este deteriorat Hipocorticismul primar poate fi combinat cu candidoza, hipotiroidismul, tiroidita autoimună, gușa toxică, diabetul zaharat de tip I Cu hipocorticismul secundar și terțiar, simptomele clinice sunt mai puțin pronunțate, pigmentarea, de regulă, este absentă Semne clare ale bolii pot apărea doar în situații stresante Diagnosticare Criterii de diagnostic: pigmentare, pierdere în greutate, hipotensiune arterială (a cărei caracteristică este un răspuns inadecvat la activitatea fizică sub forma unei scăderi a tensiunii arteriale), o scădere a cortizolului plasmatic ( mmol / l), o scădere a nivelului de sodiu seric ( ng / ml în hipocorticismul primar și a acestuia scădere în secundar În stadiile inițiale, teste funcționale sunt utilizate pentru a verifica diagnosticul: un test cu synacthen-depot (un analog sintetic al corticotropinei cu acțiune lungă) Procedura de testare este următoarea: mg de medicament este injectat intramuscular după prelevarea de sânge pentru a studia nivelul bazal de cort și sol Un al doilea test de sânge pentru cortizol este efectuat la fiecare de ore Un semn de hipocorticism primar este absența unei creșteri a conținutului de cortizol din sânge după stimularea cu siiiacts-pom Cu hipocorticism secundar, concentrația de cortizol crește semnificativ Testul cu stimularea pe termen lung a glandelor suprarenale prin synacthen-depot se efectuează intramuscular zilnic timp de zile la o doză de mg Corgizolul liber în urina zilnică se determină atât înainte de administrarea medicamentului, cât și în timpul zilei , și de stimulare corticală Endocrinologie clinică glandele suprarenale La persoanele sănătoase, conținutul de cortizol liber în urina zilnică crește de - ori față de nivelul inițial În insuficiența secundară, dimpotrivă, în a -a zi de stimulare cu synaktenom-depot, este posibil să nu existe o creștere a conținutului de cortizol liber în urina zilnică, iar în următoarele zile a -a și a -a ajunge la valori normale Diagnosticul diferențial se realizează cu afecțiuni însoțite de hiperpigmentare, slăbiciune, hipotensiune arterială și scădere în greutate Gușă toxică difuză Semne frecvente: slăbiciune, scădere în greutate, pigmentare Diferențe în gușa difuză toxică: presiunea sistolica arterială este crescută și presiunea diastolică este redusă (creșterea tensiunii arteriale pulsului), apetitul este crescut, tremurul fin al degetelor, o creștere a glandei tiroide, este posibilă fibrilația atrială Hemocromatoza Semne frecvente: hiperpigmentare, slăbiciune musculară Diferențele de hemocrom: prezența cirozei hepatice, hiperglicemie, niveluri crescute de fier în sânge Cu toate acestea, este obligatoriu să studiați cortizolul din sânge, GPC, deoarece poate exista o combinație de hematocromatoză și hipocorticism Enterocolită cronică Semne generale: slăbiciune, scădere în greutate, dureri abdominale, hipotensiune arterială, anorexie Oglichia enterocolitei cronice; scaune moale frecvente, modificarea coprogramului, exacerbare sezonieră, efectul terapiei enzimatice sindroame nevrotice Semne generale: slăbiciune, anorexie, tahicardie Diferențe: tensiunea arterială este normală sau se observă labilitatea acesteia, nu există pigmentare și pierdere în greutate, slăbiciune dimineața și îmbunătățirea stării de bine seara, inconstanță a simptomelor Tratamentul se bazează pe stimularea sintezei propriilor hormoni și terapia de substituție hormonală sub controlul următorilor parametri: tensiunea arterială greutatea corporală, culoarea pielii, nivelurile de cortizol și corticotropină, nivelurile de potasiu și sodiu din sânge Se arată o dietă cu un conținut ridicat de carbohidrați (cel puțin %), o cantitate suficientă de sare, proteine și vitamine; conținutul total de calorii al alimentelor ar trebui să fie cu - % mai mare decât de obicei Dacă este posibil să se obțină compensarea afecțiunii (conform criteriilor indicate mai jos) prin prescrierea de acid ascorbic în doză de , până la , g / zi, pacienții nu au nevoie de terapie hormonală constantă (de obicei cu o formă latentă) În astfel de cazuri, hormonii steroizi (glucocorticoizi) sunt prescriși doar pentru o perioadă de situații stresante (boală, efort fizic intens, încordare nervoasă, intervenție chirurgicală) Gita Boli ale glandelor suprarenale Dacă semnele bolii persistă în timpul tratamentului cu acid ascorbic, se prescriu hormoni cu activitate predominant glucocorticoidă, de preferință naturali - cortizon, acetat de cortizon Doza de acetat de cortizon este selectată individual până la obținerea semnelor de compensare (de la la mg/zi) Dacă nu este posibilă compensarea stării cu yurmons glucocorticoizi, la tratament se adaugă mineralocorticoizi - cort și nef (florinef, , - , mi/zi) Supradozajul trebuie evitat pentru a preveni retenția de lichide și dezvoltarea sindromului de hipertensiune arterială Criterii de compensare clinică: • stabilizarea greutăţii corporale; • normalizarea tensiunii arteriale; • eliminarea pigmentării pielii și a mucoaselor; • refacerea forţei musculare Indicatori ai compensarii hormono-metabolice: • cortizol plasmatic bazal > mmol/l; • nivel de potasiu - , - , mmol/l; • nivel de sodiu - - mmol/l; • glicemie de la , la , mmol/l în timpul zilei Principalul lucru în terapia de substituție a insuficienței cronice a cortexului suprarenal este realizarea și menținerea compensării clinico-homo-palide a bolii Pe lângă terapia de substituție, se prescrie un tratament etiopatogenetic, care depinde de cauza care a provocat boala Cu geneza autoimună, pacienții primesc cursuri de - ori pe an pentru ei medicamente corectoare imunologice pentru a stimula funcția T-supresoare a legăturii celulare a imunității Pentru a suprima formarea de anticorpi la enzima -hidroxilaza, doza de glucocorticoizi este crescută periodic (în special în bolile intercurente, când activitatea de autoagresiune crește) În caz de etiologie tuberculoasă se prescrie terapia specifică antituberculoză În aceste cazuri, controlul asupra duratei și naturii sale este efectuat de un medic ftiziatru Steroizii anabolizanți sunt indicați Insuficiență suprarenală acută O stare critică de urgență care apare cu o scădere bruscă a conținutului de hormoni suprarenali sau cu o creștere bruscă a cererii pentru aceștia, nesusținută de o secreție adecvată Endocrinologie clinică nicks este absența rigidității mușchilor abdominali, ginenatremie, leucopenie fără o creștere a elementelor înjunghiate i în formula neutrofilelor din sânge eu Intoxicație la sân Semne generale - greață, vărsături, scaune apoase J' și I, scăderea tensiunii arteriale, deshidratare Diferența constă în absența unei indicații privind utilizarea alimentelor de proastă calitate, a indicatorilor normali ai coprogramului și a ineficienței preparatelor bactericide și enzimatice / mm Hg), dureri acute în piept și abdomen cu greață și vărsături Conștiința în timpul dezvoltării crizei este păstrată, pacienții sunt entuziasmați și notează un sentiment de teamă și teamă de moarte În timpul unui atac, tenul se poate modifica (paloare sau hiperemie), se observă dilatarea pupilelor, tahicardie marcată, transpirație abundentă Poate dezvoltarea crizelor epileptiforme După criză, poliuria se observă cu descărcarea unei cantități mari de urină cu o rudă scăzută I 'itiea / mm Hg); • tahicardie, aritmie cardiacă, tremor, paloare a pielii și pupile dilatate; • transpirație abundentă și hipertermie; • hiperglicemie, glucozurie; • lipsa răspunsului adecvat la terapia antihipertensivă În funcție de severitatea simptomelor clinice, acestea se disting etape de dezvoltare a bolii: • lingura - initial (atacuri rare cu crize scurte); • linguri - compensate (atacuri de lungă durată cu o durată de până la - de minute, nu mai mult de dată pe săptămână cu o creștere a tensiunii arteriale până la mm Hg cu păstrarea hipertensiunii arteriale în perioada interictală; • linguri - decompensate (atacuri frecvente, aproape zilnice, cu o creștere mare a tensiunii arteriale rezistente la tratament) Diagnosticul feocromocitomului se realizează în etape La prima etapă se confirmă diagnosticul de secreție excesivă de catecolamine, iar apoi, la a -a etapă, se realizează un diagnostic tonic de feocromocitom ! іani Boli ale glandelor suprarenale Etapa Diagnosticul de feocromocitom este considerat confirmat în prezența simptomelor caracteristice și în detectarea unor cantități crescute de catecolamine în plasma sanguină, precum și a catecolaminelor sau a metaboliților acestora în urina zilnică Se crede că reiterarea analizei poate fi informativă atunci când se ia material biologic în timpul unei perioade de hipertensiune arterială (criză) Diagnosticul se bazează pe determinarea nivelului de adrenalină și norepinefrină în plasmă sau urină, acid vanilie și mandarină (VMK), metanefrine și alte catecolamine sau "libere" Semnificația indicatorilor enumerați este aproape echivalentă, dar acuratețea diagnosticului crește atunci când sunt determinați doi dintre acești trei indicatori, deși acest lucru nu este necesar pentru metoda de screening, Adecvarea rezultatelor poate fi asigurată într-un studiu efectuat din urina zilnică, și nu o singură porție În plus, urina trebuie colectată în timp ce pacientul este în repaus și au fost luate toate medicamentele O atenție deosebită este acordată eliminării inhibitorilor de monoaminoxidază și propranolol, deoarece metaboliții lor conduc la un rezultat fals pozitiv Urina trebuie să fie acidă (acidul clorhidric se adaugă în recipientul de colectare a urinei pentru acidificare), depozitată în timpul și după colectare la rece Feocromocitomul se caracterizează printr-un exces al valorilor normale ale catecolaminelor sau metaboliților acestora de ori sau mai mult Confirmarea de laborator a feocromocitomului, așa cum este indicat, se bazează în primul rând pe determinarea unui nivel ridicat de catecolamine Taxe metanefrine - în majoritatea laboratoarelor, limita superioară a excreției zilnice normale pentru metanefrine este de , mg Adrenalina plasmatica si noradrenalina au un grad ridicat de variabilitate, ceea ce nu ne permite sa ne bazam cu incredere pe rezultatele acestor studii pentru a verifica diagnosticul Nivelurile plasmatice normale de epinefrină sunt de ig/ml, iar nivelurile de norepinefrină sunt de ig/ml Excreția de adrenalină liberă și norepinefrină în urină peste nivelul normativ este o metodă foarte fiabilă pentru confirmarea secreției excesive de catecolamine Excreția zilnică de metanefrină cu urină peste valorile normative sau VMK> , mg/zi cu urină indică prezența secreției excesive de catecolamine Puteți explora cele trei ore oftalmologie clinică o porțiune de urină colectată după o criză, dar un astfel de studiu necesită o conversie specială în creatinina urinară, În cazuri dificile, catecolaminele sunt examinate în probe de sânge venos prelevate la diferite niveluri din vena cavă inferioară și superioară (concentrația de catecolamine crește în zona drenajului tumoral) Tabelul Valorile normative ale unor indicatori care caracterizează activitatea simpatoadrenală Indicator Substrat pentru evaluare Laborator (firma) Norm Metanefrină (gen ) Plasmă Mauo Medical Laboratones - pg/ml Nivel pozitiv > pg/ml Metanefrină (Fl ) Plasmă Mayo Medical Laboratories Normal - pg/mL Pozitiv > pg/mL Adrenalină Plasmă, urină DRG Internațional Inc (SUA) nmol/l Această metodă nu este obligatorie și este recomandată pentru utilizare în prezența simptomelor și în absența unei scăderi a nivelului de testosteron O examinare ulterioară care vizează identificarea tuturor manifestărilor sistemice ale deficitului de androgeni legat de vârstă include: ■ determinarea glicemiei, efectuarea unui test biochimic de sânge pentru determinarea nivelului de lipide, acid uric, uree, creatinină, enzime hepatice; • ECG, examenul ecografic al inimii; ■ rectal digital, examenul și examenul rectal ecografic al prostatei; Endocrinologie clinică ■ studiul nivelului de antigen specific prostatic (PSA); • studiul nivelurilor de LH, FSH, prolactină, TSH (pentru diagnostic diferenţial); • densitometrie osoasa Este recomandabil să se efectueze un examen de screening la bărbații cu risc crescut de deficit de androgeni, de exemplu străzi cu obezitate și dislipidemie, diabet de tip , depresie, anemie Riscul de deficit de androen legat de vârstă este de , ori mai mare dacă IMC este > kg/m , de , ori mai mare în cazul diabetului zaharat, de , ori mai mare în cazul hipertensiunii arteriale, de , ori mai mare dacă vârsta este peste de ani Diagnosticul diferențial al deficitului de androgeni legat de vârstă se bazează pe o anamneză aprofundată, excluderea bolilor însoțite de "andropauză" și confirmarea de laborator a diagnosticului Disfuncția sexuală poate fi o manifestare a unui număr de afecțiuni, inclusiv: • boli hepatice (hipogonadism hipergonadotrop); • anemie (hipogonadism hipogonadal); • Boală cronică nocturnă (hipogonadism hipergonadotrop); • boli ale măduvei spinării (nivelurile hormonilor sexuali și gonadotropinelor nu sunt modificate); • Sindromul imunodeficienței dobândite (hipogonadotropie hipogonadotropă n al și m); • tumori maligne (hipogonadism normogonadotrop, hiperprolaxitate și m și I); • boli endocrine: і hiperprolactinemie, boli tiroidiene, însoțite de încălcarea funcției sale, hipercortizolism, tumori hipofizare etc Tratament În ciuda opiniilor controversate despre indicațiile terapiei de înlocuire cu androgeni, există o mare unanimitate în problema principiilor sale de bază Terapia hormonală este considerată posibilă pentru bărbații cu deficit de androgeni legat de vârstă, dovedit clinic, studii funcționale și teste de laborator Se preferă preparatele care conțin molecule naturale de testosteron; terapia cu androgeni se efectuează o perioadă lungă de timp, fără restricții de vârstă; înainte de începerea tratamentului, pacientul trebuie examinat pentru a exclude cancerul de prostată, iar în timpul tratamentului, starea pacientului (în special a vârstnicilor) trebuie monitorizată cu atenție Capitolul Tratamentul deficitului de androgeni legat de vârstă și al propoliului cu preparate androgenice Preparatele androgenice nu sunt indicate pentru disfuncția erectilă fără hipogonadism, cu niveluri normale de testosteron, cu infertilitate masculină idiopatică, pentru creșterea abilităților fizice Principalele limitări ale terapiei de substituție hormonală la bărbați sunt asociate cu păduchii de lungă durată mg i mііісі i and-em despre posibilul efect al androgenilor asupra glandei prostatei, în special cu dezvoltarea hiperplaziei benigne de prostată și a cancerului de prostată, deși un Numărul de studii nu a evidențiat o corelație între nivelul de testosteron din plasma sanguină și frecvența nu numai a dezvoltării adenomului, ci și a cancerului de prostată În plus, s-a descoperit că biopsiile cancerului de prostată au mai multe șanse să detecteze niveluri scăzute de testosteron decât cele normale Cu toate acestea, cancerul de prostată dovedit este o contraindicație absolută pentru numirea androgenilor, iar detectarea cancerului în timpul tratamentului este o indicație pentru întreruperea terapiei Majoritatea autorilor consideră că hiperplazia benignă de prostată fără manifestări clinice evidente de obstrucție a tractului urinar infrascala nu este o contraindicație pentru terapia de substituție cu hormoni androgeni Astfel, contraindicațiile pentru numirea androgenilor includ cancerul de prostată, cancerul de sân (de sân), prolactinomul, policitemia, apneea în somn, boala pulmonară obstructivă, edemul sever Până în prezent, au fost create preparate cu testosteron pentru uz oral, injectabil și transdermic Medicamentele de alegere sunt propionat de testosteron (cipionat), metil testosteron, andriol sau nebido (undecanoat de testosteron), proviroi (mesterolon), esteri de testosteron Sustanon- sau Omnadren (esteri T), anrogel Atunci când este administrat oral, testosteronul cristalin nu are activitate terapeutică datorită inactivării aproape complete în timpul primului pasaj prin ficat În schimb, esterul său - undecanoatul de testosteron - nu suferă metabolismul hepatic primar, deoarece este absorbit în sistemul limfatic, ocolind ficatul După hidroliza undecanoatului de testosteron în sistemul limfatic, testosteronul intră în circulația sistemică, care are un efect terapeutic atât de la sine, cât și prin principalii săi metaboliți - a-DHT și E , care determină întregul spectru al activității androgenice a testosteronului Astfel, undecanoatul de testosteron își păstrează activitatea în administrare orală, totuși, Endocrinologie clinică Prin blocarea sistemului venei porte și trecerea prin ficat, undecanoatul de testosteron nu are niciun efect hepatotoxic Dezavantajul medicamentului este timpul scurt de înjumătățire plasmatică, care este de - ore În acest sens, undecanoatul de testosteron trebuie administrat de - ori pe zi Dintre medicamentele de uz injectabil, cele mai utilizate sunt Sustaiyun- și Omnadren- , care sunt o combinație de esteri de testosteron (propionat de testosteron, fenilpropionat, izocaproat și decanoat) Deoarece acești esteri de testosteron au rate diferite de absorbție și durata efectului, efectul medicamentelor începe imediat după injectare și persistă în următoarele săptămâni Recent, au fost dezvoltate sisteme terapeutice pentru aplicarea transdermică a testosteronului sub formă de gel Plasturii care au fost folosiți puțin mai devreme, care asigură absorbția testosteronului prin piele, s-au dovedit a fi incomod de utilizat și nu au câștigat distribuție (Tabelul ) Tabelul Principalele preparate cu testosteron utilizate în practica clinică Denumirea chimică și comercială a medicamentului Dozare și cale de administrare Metiltestosteron (metiltestosteron, methadren) Oral - mg/zi Testosteron neacoperit (andriol) Testosteron neacoperit (nebido) Oral - mg/zi IM mg de ori pe an Mesterolon (Proviron) Oral, - g/zi Un amestec de esteri de testosteron (Sustanon- , Omnadren- , depozit de testosteron) Intramuscular mg o dată la - săptămâni Testosteron-gel (Androgel) Transdermic - mg/zi Monitorizarea tratamentului cu testosteron include determinarea hemoglobinei și a hematocritului (cu hematocrit > %, preparatele cu testosteron sunt anulate), determinarea PSA și examenul digital rectal, determinarea enzimelor hepatice o dată la luni Capitolul În plus, este posibil să se utilizeze stimularea gonadelor cu gonadotropină corionică (pretil, ovitrsl, gonadotropină corionică) Adecvarea terapiei cu testosteron este evaluată prin normalizarea nivelului de testosteron, creșterea nivelului activității sexuale, eliminarea reacțiilor vasomotorii și atenuarea problemelor psihologice Cu toate acestea, atingerea unui nivel normal de testosteron nu rezolvă întotdeauna problemele sexuale ale pacientului, deoarece corelația dintre nivelurile de testosteron și activitatea sexuală nu este întotdeauna de încredere În plus, efectele pozitive ale testosteronului includ tendința de normalizare a compoziției corporale, îmbunătățirea aportului de sânge miocardic, reducerea riscului de fracturi, îmbunătățirea cursului diabetului zaharat de tip prin reducerea pașilor și rezistența la insulină Până în prezent, nu există un consens cu privire la efectul terapiei cu androgeni asupra hiperplaziei benigne de prostată, a profesiei de cancer de prostată și a cancerului de sân Terapia cu androgeni poate provoca retenție de sodiu și lichide cu agravarea sindromului edematos Decizia de a începe terapia cu androgeni trebuie luată în comun cu pacientul, indicându-i acestuia toate efectele pozitive și posibile negative ale acestui tip de terapie și durata acestuia Pe lângă androgeni, agenții simptomatici (medicamente veterinare, biostimulatoare, terapie cu vitamine etc ) pot fi utilizați în terapia complexă a deficitului de androgeni legat de vârstă Literatură Buziashvili I I , Melnichenko G A Andropauză: scăderea nivelului hormonilor sexuali la bărbați, legată de vârstă - M , - p Dedov I I , Kalinnenko S Yu Deficitul de androgeni legat de vârstă la bărbați - M : Medicină practică, - p Menopauza / Ed IN SI Kulakova, V P Smetnik - M : MI A, - s Kalinnenko S Yu si altele Deficienta de androgeni legata de varsta (sindrom PADAM) la barbati // Vrach - - Nr - S - Loran O B , Segal A S Tulburări climaterice la bărbați - M , - p Endocrinologie clinică Ovsyannikova V Menopauza Endocrinologie ginecologică / Ed V N Serov, V N Prilepskaya, T V Ovsyannikova - M ; MEDpress-inform, - S - Terapie rațională în obstetrică și ginecologie // Menopauza și menopauza / Ed IN SI Kulakova, V N Serov - M : Littsrra, - S - Aiman J , Griffin JE Clin Endocrinol Metab - - Voi -P - Albrecht-Beiancourt M , HijazJ RA, Cunmngham GR // Endocrine - - Voi - Nr - z' - P - Aversa A , Isidori A M , Spera G et al // clinică Endocrinol (Oxf) - - Voi - Nr - P Barreit-Connor E // Diabele Med - - Voi - Nr - P - Barrett-Connor E , Goodman-Gruen D // BMJ - - Voi - Nr - P Barreil-Connor E , Goodman-Gruen D , Patay B // J Clin Noul endocrin Metab - - Voi, - Nr - P - Boyanov MA, Boneva / Christov VG // Îmbătrânire Masculin - - Voi - Nr l -P - Deutsch S , Sherman L C JAMA - - Voi - P - Dremmer IV J , Vitello MX, Prinz PN // J Clin Endocrinol Metab - - Voi -P - Dhindsa S et al // J Clin Endocrinol Metab - - Voi - P - Feldman HA, Goldxfein Hatzichristou DG și colab // J UroL - - Voi - P - Feldman HA, Longcope ( , Derby CA et al // S Clin Endocrinol Metab - - Voi - P - Goodman-Gruen D , Barrett-ConnorE // Îngrijirea diabetului - - Voi -p - Jockenhovel F // Hipogonadism masculin Bremen: UNI-MED, - p Moffatt A , Zonderman A , Metter EJ et al // J Clin Endocrinol Metab - - Voi - P - MorleyJ E , Perry HM //J A m Geriatr soc - - Voi - Nr - P - Nieschlag E , Swerdloff R , Behre HM et al // EURO Urologie - - Voi - P - Capitolul Palmer LS, Valcic M, Melman A el al // Urni - - Voi - P - Phillips G B Metabolism - - Voi P - • I Rampin () , Giuliano F // J Urol Voi nr - P - RubinA , D //JAMA - -Voi, P Adoy de Tejada , Blanco R , Goldstein I et al // J Urol VoL -# -P - Slag MF, Morley JE, Elson MK et al // JAMA - Voi - P Sullivan ME, Keoghane SR, Mii Ier MA O // Br J Urol - VoL - P - Tenover JL // J Andrei - - VoL - Nr - P Tremblay RR, MoralesA //Îmbătrânirea Masculin - - Vol - P - Vetdhuis JA, Urban RJ, Lițarradle et al // J Clin Endocrinol Metab - - VoL -P - Verdhius JD C Exp Gerontol - - VoL - P - Wang C , Berman Nf Longstrerh JA și colab // J Clin Endocrinol Metab - - VoL - P - PROBLEMA OSTEOPOROZEI ÎN ENDOCRINOLOGIE (Holodova E A ) Osteoporoza este un sindrom cauzat de scaderea densitatii osoase si tendinta de fracturare (in Statele Unite, , milioane de cazuri de fracturi pe an sunt asociate cu osteoporoza) Etiologie și patogeneză În clinica bolilor endocrine, factorii etiologici care predispun la osteoporoză pot fi observați în următoarele condiții: Perioada de postmenopauză (în timpul menopauzei, după ooforectomie, radioterapie sau chimioterapie) Hipogonadism - congenital, dobândit, primar, secundar Hipopituitarism - posttraumatic, postoperator, dupa infectii, neradiatie Sindromul de hiperparatiroidism Sindromul de tireotoxicoză După tirsoidectomie totală și și Hipercortizolism de origine centrală Corticosterom Hipocorticism datorat unei supradoze de corticosteroizi Nanismul pituitar Hiperprolactinemie Diabet În practica clinică a medicului endocrinolog, pot apărea cazuri de osteoporoză cauzată de tratamentul pe termen lung cu glucocorticoizi (cu oftalmopatie, tiroidită subacută, tiroidită autoimună), levotiroxină (cu hipotiroidie, gușă endemică), l uifiii K) Problema osteoporozei în zndokrishsio chi parin (pentru diabet zaharat cu angiopatie) Cu alcoolism, ciroza hepatică, inactivitatea fizică, se pot dezvolta și osteoporoza Osteoporoza poate apărea în timpul sarcinii, mai ales după tiroidectomie din cauza lipsei de calcitonine Sindroamele genetice - osteogeneza imperfectă și sindromul Marfan - sunt, de asemenea, însoțite de osteoporoză În plus, factorii de risc pentru osteoporoză includ: imobilizarea prelungită, boala pulmonară obstructivă cronică, anorexia nervoasă și înfometarea, transplantul de organe, administrarea de imunosupresoare, anticonvulsivante Mecanismul de declanșare pentru patogeneza osteoporozei sunt condiții în care intensitatea formării osoase este semnificativ inferioară serorsorbției În dezvoltarea bolii, se disting etape - osteopenia și insuficiența mecanică a țesutului osos Masa țesutului osos crește încă din primii ani de viață și atinge un vârf la vârsta de de ani Aceasta este urmată de o perioadă de stabilizare Începând cu vârsta de de ani, începe rarefierea oaselor, mai întâi în regiunea corticalei, apoi în stratul spongios Pe parcursul vieții, femeile pierd % din țesutul spongios și % din stratul cortical La bărbați, această cifră este de / din această valoare Până la de ani, masa osoasă este cu % mai mică decât la de ani Masa osoasa este afectata de: • factori genetici; • activitate fizica; • utilizarea calciului în alimente; • vitamina D, proteine si fosfati in alimentatie; • regulatori hormonali ai tesutului osos: estrogeni, calcitonina, paratirina, androgeni, tiroxina si triiodotironina, hormonul de crestere, peptida intestinala vasoactiva, factorul de crestere asemanator insulinei, glucocorticoizii În plus, osul produce așa-numitele proteine non-colagenoide, osteociclină, osteopectină, sialoproteină, fosfopro-geină, glicoproteine De asemenea, sunt implicați în formarea și mineralizarea colagenului Factori locali implicați în reglarea masei osoase: interleukinele și , a- și [ -factori de transformare de creștere, factori de creștere produși de trombocite, -microglobulină, y-interferon, prostaglandine Endocrinologie de vară Sub influența factorilor de creștere, numărul de osteoblaste care realizează sinteza țesutului osos crește Activitatea osteoclastelor este stimulată de interleukine Estrogenii inhibă secreția de interleukine, precum și formarea factorului de necroză tumorală, care activează osteoclastele Resorbția osoasă este stimulată de corticosteroizi Nivelul de calciu ionizat este menținut de vitamina D și hormoni care afectează absorbția calciului în tractul gastrointestinal (peptidă vasoactivă, paratirina) precum si reabsorbtia in rinichi si fixarea in tesutul osos (calcitonina) Diferiți factori sunt implicați în patogeneza osteoporozei în diferite tulburări endocrine: Perioada de postmenopauza si hipogonadism - lipsa de estrogen, insotita de resorbtie osoasa Hipopituitarism - flux de estrogeni cu activarea osteoclastelor, lipsa hormonului de crestere, TSH, scaderea sintezei tesutului osos Hiperparatiroidism - exces de paratirina, care favorizeaza mobilizarea fosforului si calciului din tesutul osos; în tubulii rinichilor crește reabsorbția calciului și scade reabsorbția fosforului În încălcarea absorbției de calciu în intestin sau a încălcării filtrării glomerulare și a reabsorbției de calciu în rinichi, hipocalcemia se dezvoltă cu o reacție adaptativă în vada hiperparatiroidismului secundar În hiperparatiroidismul terțiar, hiperplazia glandelor paratiroide se dezvoltă pe fundalul CRF sau după transplant de rinichi (de exemplu, cu nefropatie la pacienții cu diabet zaharat) Sindromul de tireotoxicoză - efect catabolic al excesului de hormoni tiroidieni, lipsa sintezei proteinelor implicate în formarea colagenului, efect toxic al produselor de descompunere a hormonilor tiroidieni asupra factorilor locali de creștere Hipotiroidismul primar după tiroidectomie este o lipsă de tirocalciotonină, care este însoțită de o încălcare a fixării calciului în țesutul osos Sindromul de hipercortizolism - inhibarea formării masei osoase din cauza mai multor factori: • suprimarea sintezei factorilor locali de crestere - proteine; • scăderea transformării celulelor progenitoare în osteoblaste; f -sutura Problema osteoportului în liOocriptogie • scăderea absorbției de calciu în intestin, scăderea reabsorbției acestuia în tubuli - creșterea secreției de iaratirina - activarea osteoclastelor Nanum pituitary - lipsa hormonului de creștere, care are efect anabolic, reduce intensificarea sintezei matricei proteice osoase Gigantism și acromegalie - excesul de CTI este însoțit de hipercalcemie și hiperfosfatemie, lipsă de estrogeni și androgeni (hipogonadism secundar), secreție crescută de prolactină și corticotropină Toți acești factori determină tendința la osteoporoză în hipersomatotropism Apariția fracturilor în osteoporoză se datorează dezvoltării defecțiunii mecanice a oaselor din cauza vindecării întârziate a microfracturilor În mod normal, în țesutul osos apar în mod constant microfracturi ale trabeculelor, care activează remodelarea, iar aceasta, la rândul său, contribuie la vindecarea lor Din cauza unui număr de motive care acționează asupra celulelor, acest mecanism este încălcat în osteoporoză, numărul de fracturi ale grinzilor osoase crește În acest caz, principiul feedback-ului funcționează: acumularea de microfracturi agravează defecțiunea mecanică a osului Efectul hormonilor de reglare a calciului asupra metabolismului osos Parathormon (paratirina) Datele privind nivelul paratirinei în osteoporoză sunt ambigue Alături de un conținut normal sau chiar ridicat, se observă adesea o scădere a nivelului acestuia De exemplu, s-a observat o scădere a secreției de paratirină în osteoporoză pe fondul hipokineziei Raportările privind creșterea nivelului de paratirină la pacienții cu osteoporoză în forma postmenopauză se pot datora creșterii sale legate de vârstă Capacitatea osteoblastelor de a influența sinteza paratirinei într-o oarecare măsură explică scăderea nivelului hormonului la pacienții cu osteoporoză cu resorbție celulară severă a țesutului osos Calcitonina Potrivit unor cercetători, calcitonina afectează dezvoltarea osteoporozei numai după menopauză În același timp, datele privind efectul calcitoninei asupra maturării condocitelor indică un spectru mai larg al acțiunii sale Vitamina D și metaboliții săi Încălcarea proceselor de modelare, remodelare și funcționare a celulelor implicate în histogeneză este asociată cu o lipsă de metaboliți activi ai vitaminei D Estrogenii Opinie cu privire la capacitatea estrogenilor de a inhiba resorbția și, prin urmare, de a preveni pierderea osoasă la pacienți Endocrinologie clinică osteoporoza nu este recunoscută în general În același timp, există dovezi ale unui efect pozitiv al estrohemoterapiei asupra evoluției clinice a osteoporozei Următoarele fapte pun la îndoială rolul principal al estrogenului în geneza bolii: dezvoltarea osteoporozei nu este necesară pentru fiecare femeie aflată la menopauză; o creștere în ultimii ani a numărului de pacienți în rândul femeilor de vârstă fragedă și mijlocie, cu un ciclu menstrual normal și păstrarea funcției fertile; o creștere semnificativă a numărului de pacienți cu osteoporoză în rândul bărbaților Factori de risc pentru dezvoltarea osteoporozei Unul dintre factorii de risc pentru dezvoltarea OP este o scădere a masei osoase maxime Masa maximă este cantitatea maximă de os care poate fi atinsă într-o anumită regiune a scheletului Masa osoasă maximă este atinsă la vârsta de ani Determinarea markerilor de formare osoasa (osteocalcina) si de resorbtie (piridinolina) a confirmat ca varful acestor indicatori apare la adolescenti Până la vârsta de de ani, rata de acumulare a țesutului osos scade La vârsta de până la de ani, valoarea masei osoase nu se modifică Despre formarea vârfului picioarelor koi masa este influențată de activitatea fizică, totuși, exercițiile fizice excesive în perioadele pubertale și postpuberale pot avea un impact negativ Atingerea unui maxim normal al masei osoase depinde si de cantitatea de calciu consumata Necesarul zilnic de calciu la copii și adolescenți este mai mic de mg/zi Creșterea masei osoase se datorează și influenței greutății și înălțimii În cele din urmă, masa osoasă maximă este în mare măsură determinată genetic Aport insuficient de calciu Nevoia de calciu crește nu numai în anumite (condiții fiziologice (sarcină, alăptare), ci și odată cu vârsta, precum și cu hipokinezie Tabelul predetermina aportul zilnic de calciu pentru persoanele sănătoase Tabelul Necesarul zilnic și de calciu în diferite perioade de vârstă și în anumite condiții fiziologice (depus de Franke, Runge) Grup de indivizi sănătoși Necesarul de calciu, mg/zi Copii - Adolescenți sub Perioada de premenopauză Perioada de postmenopauză / sutura Problema osteoporozei în endocrinologie Grup de indivizi sănătoși Sarcina hipokinezie Îngropare în calciu, mg/zi Nevoia de calciu este completată prin utilizarea alimentelor care îl conțin Aportul limitat de alimente care conțin calciu nu este singurul motiv al deficienței acestuia Aportul redus de calciu din alimente poate fi, de asemenea, legat de modul în care sunt procesate anumite alimente Când laptele sterilizat este îngropat, calciul este furnizat cu % mai puțin decât atunci când este îngropat laptele pasteurizat Cauza aportului insuficient de calciu din intestin poate fi o scădere a activității enzimatice legată de vârstă Deoarece calciul este o constantă constantă, chiar și un aport insuficient de calciu pe termen scurt poate duce la tulburări ale metabolismului calciului în țesutul osos Aportul de vitamina D ar trebui să fie suficient pentru a menține absorbția de calciu pe tot parcursul anului Hipodinamie, activitate fizică insuficientă Numeroase studii au arătat că reducerea activității fizice este o cauză serioasă care poate duce la dezvoltarea osteoporozei Cu hipokinezie, numărul de osteoblaste scade La adulții tineri, imobilitatea completă timp de luni poate determina o scădere cu % a densității minerale osoase Aport ridicat de fosfor O creștere a aportului alimentar de fosfor duce la hiperfosfatemie și poate provoca osteoporoză, în primul rând prin cauzarea hipocalcemiei și în al doilea rând, având un efect inhibitor direct asupra formării osoase În diabetul zaharat, terapia cu insulină poate duce la o creștere a nivelului de fosfat, deoarece insulina crește absorbția fosforului în intestinul subțire sub influența insulinei Consumul de alcool O creștere pe termen lung a conținutului de alcool din sânge are un efect dăunător asupra osteoblastelor și îmbunătățește funcția cortexului suprarenal Glucocorticoizii, având un efect direct asupra glandelor paratiroide, cresc secreția de paratirină În plus, glucocorticoizii inhibă absorbția calciului din intestin, perturbă metabolismul vitaminei D și măresc excreția urinară de calciu Repetarea repetată a acestei expuneri duce la dezvoltarea osteoporozei tablou clinic Semne clinice precoce ale osteoporozei: durere de spate, regiunea lombosacrală sau sacră, Endocrinologie clinică nevoia de odihnă repetată în timpul zilei în poziție culcat Severitatea sindromului durerii poate fi diferită în momente diferite Caracteristica durerii: utilizarea pe termen lung a AINS nu o oprește Durerea nu este întotdeauna asociată cu fracturi, mai des cauza ei este microfracturile trabeculelor Un simptom comun pentru pacienții cu osteoporoză, indiferent de forma acesteia, este scăderea înălțimii Datorită scăderii înălțimii coloanei vertebrale, pe suprafața laterală a toracelui se formează pliuri pronunțate ale pielii Mișcările coloanei vertebrale lombare sunt limitate Un mers târâit cu picioarele larg distanțate este adesea observat la combatanții cu osteoporoză și apare fără fracturi ale scheletului În stadiul de simptome clinice avansate, fracturile osoase se alătură simptomelor descrise mai sus Diagnosticare examinare cu raze X Simptomele comune cu raze X pentru toate formele de osteoporoză sunt: o scădere a densității umbrei părților studiate ale scheletului, care este desemnată prin termenul "osteopenie"; dispariția modelului trabecular al oaselor, creșterea sclerozei plăcilor terminale ale corpurilor vertebrale În corpurile vertebrale, în plus, există o dispariție parțială sau completă transversal? și întărirea pe acest fond de striație verticală Osteoporoza se caracterizează prin deformarea corpurilor vertebrale sub forma unei vertebre în formă de pană sau sub formă de vertebre "de pește" Fracturile de compresie ale corpurilor vertebrale sunt mai des observate în postmenopauză și forme de steroizi Tomografia computerizată oferă o imagine mai completă a masei osoase trabeculare Utilizarea CT cu mare precizie permite prezicerea riscului de fractură Dezavantajul CT este expunerea la o doză mai mare de radiații în comparație cu densitometria cu raze X cu doi fotoni Acuratețea rezultatelor acestei metode de cercetare este afectată negativ de prezența deformărilor scoliotice, a fracturilor de compresie ale gelului vertebral și a modificărilor sclerotice în țesuturile moi din jur Absorbțiometrie cu doi fotoni și densitometrie cu raze X cu doi fotoni În ultimele decenii, au fost dezvoltate dispozitive extrem de eficiente care permit diagnosticarea pierderii osoase cu o precizie de - % în diferite părți ale scheletului Masa osoasă este estimată prin conținutul de minerale pe unitatea de suprafață a osului (g / cm ), precum și ca procent din indicatorii normativi ai persoanelor Capitolul , Problema osteoporozei în endocrinologie a sexului și vârstei corespunzătoare și în remorca poartă până la vârful masei osoase, respectiv sex Împreună cu indicatorul procentual, se calculează parametrul de abatere standard st - din standardul corespunzător, criteriul Z - din norma de vârstă și criteriul T - din vârful masei osoase În cazul osteopeniei (criteriul G de la minus , la minus , ), rezistența mecanică a osteopeniei este suficientă pentru a rezista la stres fiziologic Conform deșeurilor, cu astfel de abateri, riscul unei fracturi este semnificativ mai mic decât cu abaterile criteriului T cu mai mult de - , , când se dezvoltă o insuficiență mg-canică a masei osoase Pentru a prezice riscul de fractură în osteoporoză, cea mai informativă este evaluarea masei osoase în corpurile vertebrelor lombare și a colului femural Teste biochimice Indicatori suficient de informativi ai formării osoase pot fi considerați activitatea fosfatazei alcaline și a izoenzimei osoase ale acesteia; Cel mai bun indicator este conținutul de osteocalcină Un marker de încredere al resorbției osoase este prezența piridininolinei sau deoxipiridinopului în urină Valoarea diagnostică este determinarea nivelurilor sanguine de calciu, fosfor și hidroxiprolină O creștere a conținutului de fosfor din sânge, observată în unele cazuri la pacienții cu forme de osteoporoză în postmenopauză sau steroizi, poate fi cauzată de consumul excesiv al acestuia sau de patologia renală concomitentă De o anumită importanță pentru diagnostic este conținutul în sânge al anumitor hormoni; paragirină, cortizol, tiroxină, calcitonină, estradiol, prolactină, hormon de creștere Tratament În tratamentul osteoporozei, pot fi eficiente ambele medicamente care suprimă resorbția osoasă și stimulează formarea osoasă, care au toxicitate minimă, acționează în principal asupra țesutului osos și sunt complet excretate din organism Toate medicamentele sunt împărțite condiționat în grupuri: ) cu inhibarea predominanta a resorbtiei osoase - calcitonine bifosfonați, estrogeni; ) cu efect de stimulare predominant asupra formării osoase - săruri de fluor, hormon de creștere, hormon paratiroidian, steroizi anabolizanți; ) cu acțiune multifațetă - metaboliți activi ai vitaminei D, complex oseină-hidroxiapatită, ipriflavon (os-theochin), stronțiu renelag (bivalos) Endocrinologie clinică Sărurile de calciu nu au valoare independentă în tratamentul osteoporozei, dar sunt utilizate în mod necesar în combinație cu alți agenți terapeutici, precum și pentru prevenirea în grupurile de risc Medicamentele pentru tratamentul osteoporozei pot fi utilizate atât ca monoterapie pentru tratament continuu sau curs, cât și în diferite combinații pentru terapia combinată Pentru tratamentul combinat, sunt selectate medicamente cu diferite mecanisme de acțiune rulează simultan sau secvenţial Alegerea medicamentelor este individuală pentru un anumit pacient, în funcție de forma osteoporozei, de severitatea cursului clinic, de caracteristicile tulburărilor metabolice și de indicatorii metabolismului osos În procesul de tratare a osteoporozei, trebuie avut în vedere faptul că cantitatea de calciu din dieta zilnică Conținutul de katpiy în alimente (mg per g de produs): Produse lactate: Lapte % - ; Lapte % - ; Iaurt - ; Smântână - ; Branza de vaci - ; Brânză de capră - ; Brânză procesată - ; Brânză tare - Legume verzi: Salata - ; Varză - ; țelină - ; Ceapa verde - ; fasole verde - ; Măsline verzi - Fructe, nuci, semințe: Portocale - ; mere uscate - ; Figurile - ; Caise uscate - ; Stafide - ; Migdale - ; Arahide - ; susan - ; Seminte de dovleac - ; Seminte de floarea soarelui - i 'iiva / Problema osteoporozei în multe cazuri Pâine: Negru - ; Alb - Pește și carne: Pește uscat cu oase - ; Sardine cu oase - ; Pește fiert - ; Carne de vită - Estrogeni și preparate estrogen-progestative Mecanism de acțiune: reducerea resorbției țesutului osos și acțiunea asupra receptorilor osteoclastilor Indicatii: osteoporoza postmenopauza, precum si orice forma de hipogonadism feminin, cu exceptia hiperprolactinemiei si contraindicatii: • patologia sistemului de coagulare a sângelui cu tendință la tromboză (tromboflebită, varice, tulburări de ritm cardiac); • hepatită cronică și ciroză hepatică; • procese hiperplazice în endometru și glandele mamare; • boli oncologice Calcitonina Mecanism de acțiune: • inhibarea resorbţiei osteoclastice prin suprimarea activităţii osteoclastelor şi reducerea numărului acestora; • efect ischemic hipocal datorită fixării calciului în țesutul osos; • efect analgezic mediat prin interacţiunea cu p-endorfinele Indicatii: • osteoporoza postmenopauza, juvenila, steroidiana, senila cu sindrom de durere severa; • criza hipercalcemică; • metastaze osoase Contraindicatii: • hipocalcemie; • combinarea osteoporozei cu osteomalacie; • nefrolitiază Bifoefonapiy (fosamax - acid alendronic) - analogi ai pirofosfaților, în care oxigenul este înlocuit cu carbon, care contribuie la Endocrinologie clinică legarea lor puternică cu cristalele de hidroxiapatită, în principal în locurile de formare osoasă activă Indicatii • osteoporoza postmenopauza, senila, steroidiana a persoanelor tinere si de varsta mijlocie; • metastaze osoase si hipercalcemie tumorala Contraindicatii: • combinarea osteoporozei cu osteomalacie; • exacerbarea ulcerului peptic al stomacului și duodenului; • hipocalcemie Itzriflavon (osteochina) Mecanism de acțiune: inhibă sinteza prostaglandinei E , care ajută la reducerea intensității resorbției De asemenea, a fost dovedit efectul pozitiv al osteochinei asupra proliferării și diferențierii osteoblastelor, ceea ce îmbunătățește formarea osoasă Indicatii: osteoporoza postmenopauza, steroidiana si senila Contraindicatii: • ulcer peptic al stomacului și duodenului; ■ afectarea severă a funcţiei renale şi hepatice; • boli hematologice (leucopenie persistentă, anemie, trombocitopenie) Preparate cu fluor Mecanism de acțiune, sărurile de fluor cresc populația de celule osteoblastice prin acționarea asupra celulelor progenitoare ale osteoblastelor și îmbunătățirea formării osoase Indicatii: postmenopauza, steroizi si alte forme de osteoporoza Contraindicatii: • osteoporoza in combinatie cu osteomalacia; • ulcer peptic al stomacului și duodenului; • insuficienta renala cronica; • sarcina sau planificarea sarcinii Steroizii anabolizanți sunt derivați ai androgenului testosteron, lipsiți de acțiunea sa masculinizantă Utilizat în prezent doar în tratamentul complex pentru creșterea masei musculare Indicatii: • osteoporoza senila cu fracturi de compresie ale corpurilor vertebrale; G:insh K) Problema otheoporului în lkkzhrtіo'ncht • osteoporoza cu steroizi; • osteoporoza la barbati; • osteoporoza la pacientii cu subponderali si agrofie musculara I Contraindicatii: • hepatită cronică, litiază biliară; • hiperlipidemie; • hiperplazie de prostată; • boli oncologice Metaboliți activi ai vitaminei D -a-hidroxicolecalcifsrol (cx-calcidol) și , -dihidroxicol calciferol (calcitriol) Spre deosebire de vitamina D naturală, metaboliții activi ai vitaminei [) nu necesită metamorfoză pentru a afecta formarea osoasă Mecanism de acțiune: • creșterea absorbției intestinale a calciului; • activarea remodelării osoase; • stimularea formării osoase; • suprimarea secreţiei de laratirină Indicatii: • osteoporoza senilă, steroidică, postmenopauză; • osteoporoza cu tendinta la hipocalcemie Contraindicatii: ■ hipercalcemie; • ulcer peptic al stomacului și duodenului cu exacerbări frecvente Osteagenon Efectul terapeutic al medicamentului este asigurat de două componente: oseina, o componentă organică activă constând din proteine de colagen și non-colagen, printre care sunt izolați și calculați factorii de creștere, și hidroxiapatita, o componentă anorganică care include calciu și fosfor în condiții biologice optime rapoarte Osteogenon restabilește echilibrul fiziologic între formarea osului și resorbția osoasă și astfel contracarează osteoporoza Indicatii: • osteoporoza primara (pre si postmenopauza, menopauza, senila); • osteoporoza secundara (datorita tratamentului cu glucocorticoizi, dupa heparina, pe fondul imobilizarii prelungite, cu poliartrita reumatoida, afectiuni hepatice Endocrinologie clinică si rinichi, cu functia afectata a glandelor paratiroide, cu osteoina imperfecta ie); ♦ tratament preventiv cu risc crescut de osteoporoză Medicamentul poate fi utilizat pentru a ajusta echilibrul de calciu și fosfor în timpul sarcinii și alăptării, precum și în tratamentul fracturilor pentru a accelera formarea calusului Deoarece osteogenonul conține doar oligoelemente de clorură de sodiu, acesta poate fi luat pentru o lungă perioadă de timp de către pacienții care suferă de hipertensiune arterială Doze recomandate: - capsule pe zi În scop curativ: - capsule pe zi pentru prevenirea osteoporozei În tratamentul complex al osteoporozei, se folosesc și corsete și terapie cu exerciții fizice masaj, mers dozat Indicațiile purtării ortezei sunt durerile de spate care limitează mișcarea, fracturile recente de compresie ale corpurilor vertebrale sau scăderea densității minerale a gelului vertebral lombar cu abateri mai mari de , Se recomandă purtarea corsetelor în mod continuu timp de de zile după începerea tratamentului Durata utilizării corsetului este determinată de ■ claritatea terapiei medicamentoase în curs de desfăşurare care vizează activarea proceselor de remodelare Este dovedit că zero isaiiis korsszom are și un efect preventiv, previne noi fracturi Mersul pe jos este prescris ca o componentă obligatorie a terapiei complexe a pacienților cu osteoporoză Durata plimbării crește treptat Efectul pozitiv al mersului este observat deja după - luni Până la sfârșitul primului an de tratament, durata șederii pe picioare crește la câteva ore pe zi La pacienții care duc un stil de viață sedentar, sindromul durerii este mai pronunțat, contracturile se dezvoltă mai des Fizioterapie În cazul sindromului de durere severă, la început sunt recomandate doar exerciții de respirație Pe măsură ce durerea scade, se adaugă exerciții yometrice, exerciții active de întărire a mușchilor spatelui, abdomenului și mușchilor extremităților inferioare ( - luni după începerea terapiei complexe) Concomitent cu exercițiile fizice, se prescrie înotul Intensitatea exercițiilor pentru mușchii trunchiului și ai membrelor crește după - luni de la începerea tratamentului cu medicamente care cresc masa de țesut osos Interzic acele exercitii care cresc sindromul de durere Criteriile pentru eficacitatea tratamentului sunt îmbunătățirea stării etnice a pacientului, extinderea volumului activității motorii Glati IO Problema osteoporozei în znbokrііііаlogchi post, creșterea densității osoase conform datelor densitometriei multipurulente, normalizarea paramironilor biochimici Prevenirea Prevenirea primară a oeisonoroiei ііaprai ene pentru prevenirea ei în populația generală a populației și constă în consumul detaliat de alimente care conțin calciu (în special în timpul sarcinii, copilăriei, prepuberale, adolescenței), un stil de viață activ cu suficientă pește -Chsssky încărcări, renunțarea la fumat , abstinența de la consumul excesiv de alcool, consumul rațional de alcool zilnic Prevenția secundară constă în recomandări speciale pentru persoanele aparținând grupelor de risc Indicațiile pentru măsurile de prevenire secundară ar trebui luate în considerare terapia cu corticosteroizi, hipogonadismul de orice etiologie, menopauza precoce, tratamentul cu hormoni tiroidieni, anticoagulante, anticonvulsivante și imunosupresoare pentru o perioadă lungă de timp (mai mult de an) Prevenția secundară constă din două componente - medicament și non-medicament Pentru femeile aflate la menopauză, preparatele cu estrogen sau estrogen-progestativ pot fi recomandate dacă nu există contraindicații pentru utilizarea lor Medicamentul general poate fi un preparat care conține calciu și doze fiziologice de vitamina D sau analogii săi Complexul oseină-hidroxiapatită (osteogenon), care inhibă resorbția și stimulează formarea masei osoase, poate fi o metodă deosebit de promițătoare de prevenire secundară a osteoporozei Luarea medicamentului în doză de - capsule pe zi protejează în mod fiabil împotriva manifestărilor clinice ale osteoporozei în prezența factorilor de risc Prevenția secundară Nsmedikamentoshaya constă în educație fizică sistematică, mers zilnic timp de cel puțin oră, înot de cel puțin - ori pe săptămână Prevenția secundară poate include în mod condiționat diagnosticarea precoce a osteopeniei în stadiul preclinic cu ajutorul metodelor moderne de diagnostic, ceea ce face posibilă efectuarea intenționată a măsurilor medicamentoase și non-medicamentale pentru a preveni dezvoltarea simptomelor clinice ale osteoporozei și, în special, a fracturilor osoase Prevenirea osteoporozei are un aspect economic semnificativ în problema generală de sănătate, deoarece, conform OMS, fiecare al treilea pacient cu fracturi de localizare diferită, Endocrinologie clinică nikshimi pe baza de osteoporoză, are nevoie de tratament pe termen lung și costisitoare și măsuri de reabilitare Conform acelorași date, osteoporoza ocupă locul patru în rândul bolilor netransmisibile după bolile cardiovasculare, bolile oncologice și diabetul zaharat, iar fracturile de corp vertebral datorate osteoporozei se dezvoltă la % dintre femei și % dintre bărbații cu vârsta peste de ani În acest sens, prevenirea primară și secundară în timp util a osteoporozei are o importanță medicală și socială și joacă un rol semnificativ în economia sănătății și reabilitarea medicală și socială a populației Literatură Benevolenskaya L I Genetica osteoporozei: I Studiu semnificația tractoarelor genetice în determinarea bolii (recenzia literaturii) / Benevolenskaya L I , Finoienova S A // Osteoporoza si osteopatia - Nr - S - Benevolenskaya L I Genetica osteoporozei: II Studiul semnificației factorilor genetici în determinarea bolii (recenzia literaturii) / Benevolenskaya L I , Finogenova S A // Osteoporoza si osteopatia - - Nr -S - Jonel O Osteoporoza: o boală care încă primește o atenție insuficientă // Medicalografie - - T - Nr -S - Marova E I Clasificarea osteoporozei // Osteoporoza si oteopatia - - Nr - S N - Riggs B L Osteoporoza Etiologie, diagnostic, tratament / Per din engleza; Riggs B L , Melton L J - M ; Sankt Petersburg: BINOM; Dialectul Nevski, - p Rozhinskaya L Ya Osteoporoza sistemică: un ghid practic pentru medici - M : Editura Mokeev, - p Manual de endocrinologie clinică / Ed E A Kholodova - Minsk: Belarus, - p Kholodova E A et al Factori de risc pentru osteopatia generalizată şi locală // Osteoporoza şi osteopatia - - Nr - S - , Chechurin R E Diabet zaharat tip și osteoporoză / Chechulin R E , Ametov A S // Osteoporoza si osteopatia - - Nr - S - Capitolul Problema osteoporozei în endocrinologie Schwartz G Ya Farmacoterapia ostsoporașului - M ; Aiaharsis - p Ghidurile AACE pentru osteoporoza // Practica endocrina Voi - Nr - P - Bauer DB şi colab Risc de iractură la femeie cu I ,ow scrum Levcls de hormon de simulare a tiroidei // Ann Intern Med - Nr P - Brawn SA Ospeoporoza: O omplicalion sub-aprobată de diabet / Brown SA, Sharpless JL // Diabet clinic - nr -P - Campos MM Pastor și colab Terapia intensivă cu insulină și densitatea m incr-al osoasă în diabetul zaharat de tip : un studiu prospectiv [[ Diabetes Care - Nr - P - Cranney A și colab Meta-analize ale terapiilor pentru osteoporoza postmenopauză IX* Rezumat al nieta-analizelor terapiilor pentru osteoporoza postmenopauză // Endocr Rev - - Nr , - P - Eastell B et al Bone Maikers: perspective biochimice și clinice - Martin Dunitz, - p Finkelstein JS et al Efectele hormonului paratiroidian, aledronatului sau ambelor la bărbații cu osteoporoză // N Engl J Med - - Nr - P - Jude £ B Bisfonați în tratamentul neuroatropatiei Charcot; un studiu cu controler randomizat dublu-blirid // Diabetologia - - Nr - P - Karen KM și colab Androgeni și densitatea osoasă la femeile cu hipopituitarism // J Clin Sfârşit & Metab - - Voi - Nr - P - Kasper L et al Principiile de Medicină Internă a lui Harrison Caplcr osteoporoza - McGraw-Hill - p Riggs BL Modulatori selectivi ai receptorilor de estrogen-mecanisme de acțiune și aplicare în practica clinică / Riggs BL, Hartmann I // N Engl J Med - - Nr - P - Svartz A V şi colab Femeile în vârstă cu diabet au un risc crescut de fracturi: un studiu prospectiv // J Clin Endocrinol Metab - - Nr -P - LEZIUNI DE RADIAȚII ÎN ENDOCRINOLOGIE (Holodova E A ) Primul akz internațional și domeniul protecției împotriva radiațiilor ionizante a fost adoptat în , când la cel de-al II-lea Congres Internațional de Radiologie a fost creat un Comitet Internațional special pentru Protecția împotriva Raze X și Radi (Comisia Internațională OMS pentru Protecția împotriva Radiațiilor) Agenția Internațională pentru Energie Atomică este foarte interesată de rezolvarea problemelor de protecție radiologică în legătură cu lucrul cu energia atomică Sub ONU există o organizație alimentară și agricolă care controlează transferul de substanțe radioactive din sol la organismele de-a lungul lanțului alimentar Organizația meteorologică este angajată în studiul aspectelor meteorologice ale contaminării radioactive a mediului extern Organizația Internațională a Muncii dezvoltă problema protejării lucrătorilor de expunerea la radiații ionizante Când se discută rolul diferitelor surse de radiații în expunerea umană, se iau în considerare următoarele: • numărul de persoane expuse; • caracteristicile radiațiilor; ' distribuția expunerii în timp; • distribuirea dozei în organism; ■ gama de doze de expunere la indivizi; • valorile dozelor medii; • caracteristici ale unor astfel de parametri biologici, cum ar fi nașterea așteptată, speranța de viață, vârsta, sexul, factorii sociali Capitolul / / Daune cauzate de radiații în andokrishyo th O persoană este expusă la radiații ionizante din diverse surse care formează fundalul natural al radiațiilor Acestea includ razele cosmice, radiațiile terestre ale elementelor radioactive conținute în scoarța terestră, aerul, radiațiile izotopilor radioactivi, care sunt componente normale ale cameo-urilor corpului Calitatea diferitelor componente ale radiațiilor naturale este de așa natură încât eficiența lor biologică poate fi considerată aproape aceeași Experții consideră că la nivelul actual de expunere datorat radiațiilor naturale, o mică creștere a dozei de la orice sursă suplimentară de radiații nu are o semnificație biologică semnificativă Radiația cosmică: influența sa crește în zonele muntoase La o altitudine de m, intensitatea razelor cosmice este de ori mai mare decât în apropierea mării Radiația terestră: datorată în principal radiației elementelor radioactive cu un timp de înjumătățire corespunzător vârstei geologice a pământului ( K, (r) Th, SU) Elementele radioactive sunt asociate cu tipuri de roci (șisturi, roci acide de origine vulcanică, roci cu conținut ridicat de siliciu conțin potasiu, toriu) Radiația atmosferică se realizează datorită gazelor Rn și Th Expunerea internă are loc datorită K, o componentă constantă a potasiului conținută în organism Iradierea internă se realizează și cu radiu și toriu Radiul și radiotoriul, provenite din alimente și apă, se depun în oase Produșii de descompunere ai radonului și ai toronului, atunci când sunt inhalați, sunt concentrați în plămâni și, într-un fel, radiația internă este cauzată de elemente radioactive care emit a-, { -, y De importanță primordială este radiul, ca emițător de particule mai active Intră în corp cu o nișă și apă Nivelul de expunere datorat radiațiilor naturale poate scădea sau crește în funcție de condițiile de viață (de exemplu, clădirile din lemn protejează mai bine de radiațiile penetrante decât clădirile din bloc și cărămidă), calitatea ventilației și condițiile de igienă Din punctul de vedere al radiobiologiei, organismul poate fi considerat ca un sistem fiziologic format din tesuturi radiosensibile si radiorezistente Reacția întregului organism la acțiunea radiațiilor ionizante este un lanț complex de fenomene care se dezvoltă secvențial în diverse sisteme funcționale În primul rând, în cel nervos și endocrin Endocrinologie clinică Sistemul neuroendocrin este conceput evolutiv pentru a se adapta la diferite influențe Rolul principal în răspunsul la expunerea la radiații îl joacă sistemul hipotalamo-hipofizo-suprarenal Hipotalamusul este sensibil la orice influență a mediului, inclusiv la radiații În stadiile incipiente după iradiere, secreția de gonadoliberine, tiroliberine, corticolibsrin crește Glanda pituitară este un organ radiorezistent În bolile glandei pituitare, sensibilitatea acesteia la radiații crește Cu iradierea generală în doze mari (> Gy - rad), conținutul de gonadotropine (un indicator al stării funcționale a glandei pituitare) crește în primele zile cu scăderea sa ulterioară, iar apoi nivelul gonadotropinelor crește din nou Nivelul de tirotropină în stadiile incipiente crește, mai târziu scade Din partea soma și o grop și na se observă și un răspuns de fază la radiațiile ionizante: în primul rând, nivelul hormonului scade, apoi crește secreția acestuia Secreția de corticotropină crește, apoi scade și din nou crește, în funcție de starea funcțională a cortexului suprarenal Gonadele sunt glande radiosensibile aparținând primului grup de organoni critici împreună cu măduva osoasă roșie Impactul radiațiilor ionizante asupra genelor celulelor germinale poate provoca formarea de mutații dăunătoare care vor fi transmise din generație în generație, crescând "sarcina de mutație" Glanda tiroidă aparține celui de-al doilea grup de organe critice pentru acțiunea radiațiilor Într-o glandă hiperplastică, radiosensibilitatea crește Distrugerea morfologică are loc la viță de vie > Gy Odată cu iradierea generală, se observă hiperplazia tirocitelor în stadiile incipiente, apoi neoplasmul foliculilor, atipicitatea acestora, distrugerea parenchimului și a tirocitelor Starea funcțională este caracterizată în stadiile inițiale de hipertiroidie datorată secreției excesive de hormoni tiroidieni ca răspuns la stimularea tirotropinei sau ca urmare a distrugerii tirocitelor la doze mari de radiații Ulterior, secreția se normalizează sau se dezvoltă hipofuncția glandei Glandele paoahitoide sunt radiorezistente la iradierea externă cortexul suprarenal este de asemenea țesut radiorezistent Activitatea sa funcțională, ca răspuns la iradiere, suferă faze de acc- Gyaatsa N Lezarea radiațiilor în endocrinologie și contribuie Devreme, , imediat după iradiere, se caracterizează printr-o creștere a activității Apoi există o scădere a activității іormotsalnoy la valori normale În a -a fază, din nou, există o creștere a secreției de gluco- și mineralocorticoizi Lnosip cei i cor- de icosteroizi se modifică în mod similar cu secreția: mai întâi este crescută, apoi se normalizează și din nou crește Răspunsul la introducerea corticotropinei în toate funcțiile se caracterizează prin stimularea adecvată a secreției de glucocorticoizi În mecanismul hipercortizolismului cu radiații, o scădere a interacțiunii dintre cortizol și proteinele plasmatice joacă, de asemenea, un rol Aparatul insular al pancreasului aparține grupului de țesuturi radiorezistente Modificările morfologice apar la doze de Gy sau mai mult Acestea se referă la scăderea concentrației de zinc în celulele β pe termen lung după iradiere ( - luni) Conținutul de ADN și ARN nu este perturbat Biosinteza insulinei este păstrată, secreția acesteia crește Utilizarea glucozei de către celule nu este perturbată, poate chiar să crească Prezența diabetului zaharat agravează reacția la iradierea generală Terapia cu insulină este obligatorie pentru tratamentul bolii în această situație Chiar și o supradoză de insulină, care este dăunătoare în tratamentul obișnuit al diabetului zaharat, nu provoacă reacții hipoglicemiante sub acțiunea radiațiilor ionizante, posibil din cauza activării sistemului simpatoadrenal Pentru o evaluare obiectivă a relației dintre morbiditatea și invaliditatea cu expunerea la factorii de radiație sunt necesare mai multe condiții, în primul rând, o analiză de grup ținând cont de efectul expunerii la doze într-o anumită perioadă de timp sau de expunerea totală pe un anumit număr de persoană-ani de observaţie Efectul radiațiilor ionizante asupra glandei tiroide se poate datora diverselor situații În medicina clinică, testul de absorbție a fost folosit de zeci de ani pentru a caracteriza starea funcțională a glandei tiroide Radioactiv a fost folosit încă din anii ai secolului trecut în tratamentul gușii toxice Iradierea externă în practica medicală a fost folosită încă din anii chiar și în bolile non-oncologice: cu creșterea glandei timus la copii, cu adenoide și amigdalita cronică De la începutul anilor , iradierea externă a zonei capului și gâtului a fost tratată cu mai multă precauție, iar în prezent este utilizată doar pentru tratamentul proceselor oncologice - limfogranulomatoză, cancer tiroidian, limfoame După cum arată rezultatele prospective ale urmăririi, iradierea externă a tiroidei poate crește Endocrinologie clinică numărul de forme clinice de cancer tiroidian Trebuie notat aici că glanda tiroidă la copii este deosebit de sensibilă la radiații de diferite tipuri Un loc special îl ocupă problema leziunilor cauzate de radiații ale glandei tiroide ca urmare a testelor cu arme nucleare și a accidentelor la reactoare După ce a testat un dispozitiv termonuclear puternic pe atolul Bikini din Tikhoy Oksana, s-au produs intense precipitații radioactive pe Insulele Marshall, aflate la - de mile distanță Locuitorii insulei Rongelap din apropiere au suferit cel mai mult Într-un sondaj post-accident pe de locuitori ai insulei, s-a descoperit că mulți aveau arsuri ale pielii și apoi căderea părului Măsurarea precisă a dozelor individuale de radiații nu era posibilă în acel moment Dozele estimate de expunere la radiații la glanda tiroidă la rezidenții din Marshall Oegres au fost de aproximativ ISO rad pentru copii și rad pentru adulți Populația expusă a fost supusă unor examinări amănunțite regulate în clinicile SP IA Nouă ani mai târziu, a fost observată pentru prima dată o creștere a incidenței neoplaziei tiroidiene La ani de la iradiere, % dintre locuitorii insulei Rongelap s-au dovedit a nu avea nicio modificare sau alte modificări în scutul glandei ofensive Aparent, împreună cu expunerea externă generală, locuitorii insulei Rongelap au avut și expunerea la glanda tiroidă În același timp, frecvența nodurilor detectate clinic a fost de , ori mai mare decât cea a cancerului confirmat histologic Incidenta hipotiroidismului a crescut si ea Se crede că izotopii de scurtă durată ai iodului radioactiv (І І, , l Sl), formați în timpul exploziei, au provocat o expunere de ori mai mare decât direct І Poate că acțiunea acestor izotopi poate explica creșterea bruscă a frecvenței malignității tiroidiene Parțial, această presupunere a fost confirmată de rezultatele studiilor ulterioare care arată o relație inversă semnificativă între frecvența nodulilor tiroidieni din insulele Marshall și distanța până la atolul Bikini O creștere a frecvenței tumorilor benigne și maligne ale glandei tiroide a fost găsită la locuitorii din Hiroshima și Nagasaki care au supraviețuit exploziei nucleare O incidență mare a cancerului s-a constatat la pacienții cu vârsta cuprinsă între - ani, localizați în zona la mai puțin de m de epicentrul exploziei În acest caz, a existat și o combinație de extern și intern (inclusiv datorită încorporării de izotopi de scurtă durată) afectarea prin radiații a glandei tiroide Capitolul / / Afectarea radiațiilor în endocrinologie Unul dintre factorii semnificativi care au determinat eliberarea iodului radioactiv în mediul extern au fost testele nucleare în atmosferă, care până în au fost efectuate de CSH'R și estronă > estriol În perioada de maturare a foliculului până la ovulație, ovarele secretă în principal estradiol în sânge Cel mai mare Endocrinologie clinică concentrația sa în sânge se observă în perioada de ovulație, apoi scade În ovarele sănătoase cu activitate enzimatică suficientă, astfel de produse intermediare ale biosintezei androgenilor, cum ar fi dehidroepiandrosteronul, androstendiona, testosteronul sunt transformate în estrogen în țesutul granuloasei Estrogenii eliberați din ovare în sânge circulă în el în principal (până la %) sub formă asociată cu proteine Această legare de proteine se realizează în ficat În ficat are loc și hidroxilarea, oxidarea și distrugerea steroizilor, precum și combinația de estrogeni și metaboliții acestora cu acizi sulfuric și glucuronic Excreția de estrogen în primele - zile ale unui ciclu menstrual normal de de zile este scăzută și toate cele fracții de estrogen - estradiol, estronă și estriol - sunt excretate în urină la de micrograme Din a -a zi, excreția urinară de estrogen crește și atinge maximul (până la , mcg/zi) până la mijlocul ciclului menstrual, când foliculul matur se rupe și are loc ovulația Valoarea absolută a producției de estrogen în perioada de preovulație nichel ajunge la mcg/zi După vârful ovulativ, excreția de estrogen scade și apoi crește din nou în ziua - a ciclului menstrual la mcg/zi în momentul înfloririi corpului galben Imediat înainte de debutul menstruației, secreția tuturor fracțiunilor de estrogeni este determinată în interval de - mcg / zi Cu urina, se excretă în principal forme conjugate de hormoni steroizi și metaboliții acestora: progesteron și -a-dihidroxi-progesteron - sub formă de pregnandiol, testosteron și androsteron - sub formă de androsteron, etiocol a pilon și dehidroepiandrosteron, estron și estradiol - sub formă de estriol Estrogenii contribuie la creșterea dimensiunii bebelușului, a vaginului, la proliferarea endo- și miometrului, asigură dezvoltarea caracteristicilor sexuale feminine secundare (dezvoltarea glandelor mamare, formarea unei figuri feminine și trăsăturile corespunzătoare ale scheletului) ), accelerează diferențierea și osificarea scheletului și au un efect anabolic Principala sursă de progesteron sunt ovarele și placenta În ovare, se formează în principal în celulele luteale ale corpului galben; in plus, progesteronul este sintetizat in cantitati mici de catre celulele interstitiale, celulele teca interna si celulele granuloase ale foliculului in faza foliculara tarzie os Capitolul I Sindromul hipogonadismului un nou precursor în biosinteza pregnenolonului ioproxicron, un produs al conversiei colesterolului Conversia colesterolului în pregnenolonă este controlată de proteina regulatoare acută steroidogenă (s/cg proicnii) Conversia pregnenolonului în progesteron are loc datorită acțiunii enzimelor -P-hidroxisteroid dehidrogenază și L- - -izomeraza, localizate în microzomii și mitocondriile celulelor ovariene În absența fertilizării ovulului, corpul galben funcționează timp de - zile, apoi suferă o dezvoltare inversă și apare menstruația Când ovulul este fertilizat, corpul galben funcționează timp de , - luni și este transportat peste corpul galben al sarcinii La sfârșitul sarcinii, suferă și o dezvoltare inversă În conformitate cu modificările activității gelului galben, și concentrația de progesteron din sânge fluctuează Conținutul de progesteron în sânge cu - zile înainte de ovulație este de , - , ng la ml de plasmă Este progesteron de origine foliculară La o zi după ovulație, concentrația de progesteron crește la , ng / ml și în a -a zi a ciclului ajunge la , , iar în a -a zi - , ng / ml Apoi concentrația de progesteron scade și până în a -a zi a ciclului este de doar , ng / mg Cantitatea de progesteron secretată pe zi este de , - mg în faza foliculină a ciclului și - mg în faza luteală Progesteronul inhibă excitabilitatea musculară contractilă a uterului, stimulează creșterea alveolelor în glandele mamare, suprimă efectul estrogenilor asupra mucoasei uterine în ciclul menstrual, creează condiții în uter pentru percepția unui ovul fertilizat și a gestației În ficat, progesteronul este transformat în pregnane diol, care se combină cu acidul glucuronic și este excretat prin urină Androgenii se formează și în ovare - androstenedionă, testosteron, epitestosteron Locurile de formare a acestor androgeni sunt considerate celule interstițiale ale ovarelor, celulele porții ovarului, teca internă a foliculilor și rete avarii În prima fază a ciclului menstrual, excreția de testosteron este scăzută și variază de la la mcg/zi, în perioada de ovulație se ridică la mcg/zi, apoi scade din nou și crește semnificativ în faza luteală târzie pe -a -a zi a ciclului menstrual până la mcg/zi, după care scade din nou în timpul menstruației Androgenii au un efect anabolic, sunt implicați în formarea caracteristicilor sexuale secundare Endocrinologie clinică Funcția ovariană este sub controlul sistemului hipotalamo-hipofizar Ca urmare a influenței combinate a folitropinei și a cantităților mici de lutropină, au loc creșterea și dezvoltarea foliculilor, precum și formarea și secreția de estrogen de către aceștia Ovulația are loc atunci când apare o poreclă ovulativă de lutropină, cauzată de un vârf de estrogen pre-ovulator La rândul lor, hormonii ovarieni, acționând asupra centrilor hipotalamici care produc gonadoliberine, reglează secreția de hormoni gonadotropi de către glanda pituitară Cantități mici de estrogeni stimulează secreția foliropină, în timp ce cele mari (fiziologice) o inhibă Secreția crescută de lutropitupitofiză are loc sub influența unor cantități mici de progesteron, iar inhibarea acestuia are loc sub influența unor cantități mari de progesteron Etapele dezvoltării sistemului reproducător la femei, vezi Tabelul , (Marshal și Tappeg) Tabelul Etapele dezvoltării părului pubian Etape Semne Vârsta medie Etapa Fără creștere a părului Până la ani Etapa Creșterea părului rar, lung, ușor pigmentat, în principal de-a lungul labiilor - Etapa Creșterea părului lung pigmentat; se aplică pe zona pubiană - Stadiul Pilositatea ocupă toată zona pubiană, dar este absentă pe perineu și pe interiorul coapselor - , Etapa Tipul de păr adult: triunghi îndreptat în jos Cantitate mică de păr pe interiorul coapselor > ani Tabelul Stații de dezvoltare a sânilor Etape Semne Vârsta medie Stadiul Glandele mamare sunt prepuberale; țesutul glandular este absent; diametrul areolei %), dispepsie ( %), "vedere albastră" ( %) din cauza blocării PDE- Contraindicații: aportul simultan de nitrați Vardenafilul (Levitra) este un inhibitor PDE- foarte selectiv, luat o dată în doză de sau mg cu oră înainte de actul sexual, concentrația maximă în sânge după , - , ore, timpul de înjumătățire este de - ore Efectele secundare sunt aceleași cu cele ale sildenafilului, dar mai puțin pronunțate Toleranță bună la pacienții care iau beta-blocante, diuretice, inhibitori ECA, antagoniști de calciu Contrapoka іapiya: aportul simultan de nitrați Ta da la fi l (s and a l and s) este un inhibitor PDE- extrem de selectiv, administrat sub formă de tablete de mg r/zi cu - minute înainte de actul sexual, durata de acțiune este de până la de ore Efectele secundare sunt aceleași h sildenafilul, dar rar În ultimii ani, tratamentul disfuncției erectile în diabetul zaharat a recomandat tratamentul cu tioctacid (acid lipoic), care îmbunătățește semnificativ starea nervilor autonomi implicați în erecție și ejaculare Cu slăbiciune sexuală, este recomandabil să se utilizeze medicamente care stimulează erecția (tentex, mustong, tinctură de ginseng, saparal, tinctură de nalucă, pantocrină, mumie etc ) În caz de hipogonadism cauzat de disfuncția glandei tiroide, este necesară realizarea unei stări de eutiroidism, care îmbunătățește starea gonadelor, în absența unui efect, este posibil tratamentul cu androgeni Cu hemoblastoză, având în vedere gravitatea semnificativă a stării pacienților și prognosticul nefavorabil, tratamentul hipogonadismului este ineficient Ginecomastia este dezvoltarea țesutului mamar la bărbați În practica clinică, este acceptată următoarea clasificare a ginecomastiei: Ginecomastie fiziologică: perioada neonatală, adolescență, bătrânețe Capitolul Sindromul hipogonadismului Cu tulburări sistemice non-endocrine: faza de recuperare după epuizare, insuficiență a funcției nocturne, ciroză hepatică, paraplegie În caz de încălcări ale sintezei sau acțiunii gsciocopra: sindromul Klinefelter, orhită, tumora celulelor interstițiale testiculare, sindromul de feminizare testiculară În bolile însoțite de secreție crescută de estrogeni, tumori feminizante ale glandelor suprarenale, o tumoare a celulelor germinale testiculare, cancer pulmonar sau o tumoare malignă de altă localizare cu secreție crescută de gonotroină corionică, adevărat hermafroditism La utilizarea medicamentelor: mielosap, vincristină, cimetidină (tagamet), sibazon (tazepam, relanium seduxen), preparate digitalice, estrogeni, metildopa, nitrozuree, derivați tiazidici, rezerpină, spironolactonă, antidepresive triciclice Etiologie și patogeneză Echilibrul de estrogeni și androeni determină dezvoltarea glandelor mamare La bărbații sănătoși, estrogenii și androgenii sunt secretați într-un raport de : , spre deosebire de femei, la care acest raport este de : Modificările raportului dintre estrogeni și androgeni (scăderea sintezei de testosteron, creșterea sintezei de estrogen, creșterea legării testosteronului de proteinele plasmatice, scăderea afinității receptorilor de organe țintă pentru testosteron) pot duce la ginecomastie Odată cu dezvoltarea ginecomastiei se observă forme histologice diferite: ) proliferarea canalelor de lapte cu formarea de lobuli (transformare parenchimatoase); ) proliferarea țesutului interlobular și periductal cu proliferarea țesutului conjunctiv și depunerea de grăsime (transformare interstițială) Transformarea parenchimului este o consecință a expunerii la estrogeni și, aparent, testosteron și progesteron Prolactina joacă doar un rol permisiv Transformarea interstițială este asociată în principal cu acțiunea prolactinei tablou clinic Jeleul de lapte ia la bărbați este un organ rudimentar format dintr-un mamelon cu canale subdezvoltate și stromă grasă În mod normal, aceste structuri nu sunt palpabile Clinic, ginecomastia se manifestă sub formă de compactare tisulară unilaterală sau bilaterală în regiunea subareolară cu diametrul de până la cm Ginecomastia fiziologică se observă pe parcursul a perioade de dezvoltare fiziologică normală: la nou-născuți, la pubertate și la bătrânețe Endocrinologie clinică La nou-născuți, glandele mamare sunt adesea palpabile, mărite datorită efectului stimulator al estrogenilor placentari Glandele mamare scad la normal în câteva săptămâni La - % dintre băieți, glandele mamare cresc în timpul pubertății La ginecomastie pubertală, ambele glande mamare cresc de obicei, dar poate exista o creștere unilaterală, uneori însoțită de durere Ginecomastia pubertală nu durează mai mult de ani Ginecomastia fiziologică poate fi observată și la bătrânețe Acest lucru se datorează unui exces relativ de estrogeni din cauza reducerii secreției de testosteron În plus, la bărbații în vârstă cu dezvoltarea treptată a obezității, sinteza de estrogeni din androgeni poate crește Diagnostic și diagnostic diferențial În timpul unui examen fizic, este necesar să se evalueze înălțimea, greutatea, fizicul pacientului, dezvoltarea sexuală, dimensiunea ficatului și, de asemenea, să se stabilească prezența sau absența bolilor sistemice sau endocrine Este indicat să se determine nivelurile sanguine de testosteron, prolactină, estrogeni, gonadotropine Uneori, cu ginecomastie există o mărire difuză mai pronunțată a glandei mamare și este dificil să o distingem de țesutul adipos subcutanat În cazul ginecomastiei, ar trebui să fiți conștienți de probabilitatea apariției unui neoplasm malign Diferența caracteristică cancerului: localizare în afara areolei, secreții sângeroase din mamelon, fixare pe piele sau structuri profunde, ganglioni limfatici axilari măriți, modificări externe ale pielii, ulcerații Dacă se suspectează un neoplasm, trebuie făcută o biopsie Boli sistemice și ginecomastie Insuficiența renală duce la o scădere a secreției de i-sigosteron și la afectarea spermatogenezei În plus, datorită clearance-ului renal redus, există o creștere a nivelului de hormon luteinizant din sânge, care stimulează formarea de estradiol în testicule de către celulele Leydig Ciroza hepatică duce la dezvoltarea ginecomastiei datorită următoarelor mecanisme: alcoolul, unul dintre principalii factori de ciroză, are un efect toxic direct asupra testiculelor; disfuncția hepatică duce la o extracție redusă a precursorului de estrogen androstenedionă și, în consecință, la producția excesivă de estrogeni Încălcări ale sintezei sau acțiunii testosteronului Sindromul Kiaiinfelteri (disgeneza tubilor seminiferi) Din punct de vedere histologic, se detectează hialinizarea pereților tubilor seminiferi, atrofia celulelor Sertoli, insuficiența spermatogenezei și o scădere a numărului de celule Capitolul Leydig Secreția de testosteron de către testicule și nivelul acestuia în sânge sunt reduse drastic ceea ce contribuie la încălcarea raportului gee jus heroes/estradiol față de predominanța acestuia din urmă Sindromul Reifenatein O boală familială cu un cariotip masculin, caracterizată printr-un defect al biosiptenului de testosteron din cauza scăderii activității -reductazei Boala se manifestă prin hipospadias, un penis relativ mic, coborâre testiculară afectată, caracteristici sexuale secundare slabe și eunuchoidism Deja la începutul pubertății, apare ginecomastie pronunțată Se datorează creșterii producției de estrogen Disfuncția testiculară cu lipsa sau scăderea sintezei de testosteron și dezvoltarea ginecomastiei pot apărea cu orhită (oreion), anorhism congenital, criptorhidie G și necomastia se pot dezvolta din cauza scăderii activității testosteronului pe țesuturile țintă, care este asociată cu absența sau scăderea numărului de receptori de androgeni În același timp, există o predominanță a acțiunii estroienilor la nivel celular Această situație se observă în sindromul de feminizare testiculară Bolile însoțite de hipersecreția de estroină (enumerate mai sus) pot fi cauza ginecomastiei adevărate, care se dezvoltă pe fundalul simptomelor bolilor corespunzătoare Cu hipersecreția de estrogen, este mai întâi necesar să excludem o tumoare feminizantă a glandelor suprarenale și o tumoare testiculară Ginecomastie medicală Mecanismele de dezvoltare a medicamentului inecomastie sunt diferite Spironolactona blochează receptorii de androgeni: cimetidina se leagă competitiv de receptorii de androgeni și stimulează secreția de prolactină de către adenohipofiză; agenții chimioterapeutici anticancer (de exemplu, mielosan) dăunează testiculelor și reduc astfel producția de tes gogeron Tratamentul se efectuează ținând cont de etiologie Ginecomastia fiziologică nu are nevoie de atracție Ginecomastia pubertală nu durează mai mult de ani Dacă ginecomastia este pronunțată și nu dispare, trebuie efectuată o intervenție chirurgicală plastică cu îndepărtarea glandelor mamare În ultimii ani, s-a propus tratarea ginecomastiei pubertale cu agonişti dopaminergici (Parlodel şi alţii), care inhibă sinteza prolactinei de către adenohipofiză Parlodel este prescris într-o doză zilnică de , până la - , mg timp de - luni Dacă ginecomastia se datorează sintezei sau acțiunii afectate a testosteronului, atunci terapia de substituție cu testosteron poate reduce severitatea acesteia Endocrinologie clinică Ginecomastia în ciroza hepatică și insuficiența renală cronică suferă o regresie severă din cauza eficacității scăzute a tratamentului acestor boli, Ginecomastia asociată cu tumorile producătoare de estrogeni se poate îmbunătăți după îndepărtarea acestor tumori Ginecomastia indusă de medicamente dispare după ce medicamentul care a provocat-o este întrerupt Deficitul de androgeni legat de vârstă la bărbați Deficiența androgenică legată de vârstă la bărbați (sindromul PADAM) este un sindrom clinic și biochimic asociat cu îmbătrânirea, caracterizat prin simptome tipice de insuficiență cronică a acțiunii sistemice a testului acută și care se manifestă prin disfuncția diferitelor organe și sisteme, precum și o scădere în calitatea vieţii (Nieschlag, Swcrdlall ci al , ) În , Societatea Austriacă de Urologie a propus termenul "deficiență parțială de androgeni la bărbații în vârstă (PADAM - deficit parțial de androgeni la bărbați în vârstă), care a devenit larg răspândit Acest termen înseamnă că nu există hipogonadism absolut (în ciuda scăderii nivelului total de testosteron din sânge, în unele cazuri concentrația acestuia nu depășește limita inferioară a normei), dar există o scădere semnificativă a nivelului de testosteron testosteron în sânge în comparație cu valoarea observată la pacient la o vârstă mai mică Unii endocrinologi și urologi numesc deficitul de androgeni legat de vârstă andropauză (asemănător menopauzei la femei) Problema este foarte relevantă în legătură cu tendința de creștere a numărului de persoane în vârstă în întreaga lume Odată cu creșterea în vârstă, numărul bărbaților cu semne de hipogonadism crește LA FEL DE Ametov și L Yu Morgunov ( ) indică faptul că între și de ani, aproximativ % dintre bărbați suferă de hipogonadism, între și de ani - %, iar peste de ani - % % din testosteronul din corpul unui bărbat este produs de testicule, aproximativ % - de cortexul suprarenal Aproximativ % din testosteron circulă în plasmă legat de albumină și globulină care leagă steroizii sexuali și doar % din testosteron circulă în sânge în stare liberă Biologic activ este fracția liberă a testosteronului, precum și testosteronul legat de albumină (fracția legată de albumină nu este puternică, se disociază ușor, iar testosteronul este eliberat și devine biologic activ) Capitolul Cel mai înalt nivel de testosteron liber activ biologic se observă la vârsta de - de ani apoi scade treptat De mare interes în acest sens sunt datele din cel mai mare studiu epidemiologic prospectiv în rândul bărbaților în vârstă, Massachusetts Male Aging Study, ale cărui rezultate au fost publicate în (Cray și colab , ) S-a constatat că nivelul de testosteron total scade cu , % pe an, liber - cu , %' pe an, iar gestoscronul asociat albuminei - cu % pe an În același timp, există o creștere a concentrației globulinei care leagă hormonii sexuali în sânge cu o medie de , % pe an, iar cauza finală a acestui fenomen nu a fost stabilită Sunt sugerate următoarele motive posibile pentru creșterea nivelului sanguin al proteinei care leagă hormonii sexuali, legată de vârstă: • reducerea catabolismului său și reducerea excreției din organism; • sinteza crescuta in ficat; • inducerea sintezei printr-o creștere relativă a estrogenului în sânge (în corpul unui bărbat în vârstă, raportul estrogen/testosteron se modifică în favoarea estrogenului) Creșterea nivelului sanguin de proteine care leagă hormonii sexuali contribuie la scăderea nivelului de testosteron liber Scăderea producției de testosteron se datorează unei deteriorări a alimentării cu sânge a țesutului testicular și unei scăderi semnificative a numărului de receptori pentru hormonul luteinizant de pe suprafața celulelor Leydig, toate acestea conducând în cele din urmă la o scădere a producției lor de testosteron Există indicii că odată cu îmbătrânirea are loc o scădere a dimensiunii glandei pituitare, aceasta reduce producția de hormoni gonadotropi și, ulterior, testosteron Conceptul modern de dezvoltare a deficitului de androgeni legat de vârstă leagă originea acestuia atât cu tulburările la nivelul celulelor Leydig, cât și cu disreularea în sistemul hipotalamus-hipofizar-testicul O importanță deosebită în dezvoltarea sindromului deficitului de androgeni legat de vârstă este o scădere a producției de androgeni suprarenali, în principal dehidroepiandrosteron, un precursor al testosteronului Conținutul maxim de dehidroepiandrosteron în sânge se observă la vârsta de - de ani, după care nivelul său scade treptat cu o rată de % pe an, iar până la vârsta de de ani este doar / din valorile caracteristice a tinerilor bărbați sănătoși Endocrinologie clinică Concomitent cu scăderea nivelului de testosteron, în conformitate cu mecanismul de feedback, există o creștere a secreției de hormoni gonadotropi și, în consecință, o creștere a conținutului lor în sânge, Diagnosticul deficitului de androgeni legat de vârstă la bărbați se bazează pe determinarea conținutului total de testosteron din sânge, a indicelui de testosteron liber și, de asemenea, pe baza unei analize a simptomelor clinice cauzate de scăderea nivelului seric de testosteron Este indicat să luați sânge pentru studiul testosteronului total dimineața (între - ore, ceea ce corespunde nivelului circadian al secreției sale, moment în care nivelul său în sânge este cel mai ridicat) Conținutul normal de testosteron total din sângele bărbaților este de - mmol / l sau - ng / ml (Griffin, ) Conținutul de testosteron liber în sânge este de - p / mol / l, dar din cauza complexității studiului, acesta este rar determinat, mai des indicele de testosteron liber este calculat folosind următoarea formulă: Indicele de testosteron liber = = (Testosteron total/globulină de legare a hormonilor sexuali) % La bărbații tineri, indicele de testosteron liber este de - %, la bărbații mai în vârstă acesta scade, iar atunci când apar simptome de deficiență androgenică legată de vârstă, este de obicei de % Simptomele clinice ale deficienței de androgeni legate de vârstă includ următoarele manifestări subiective și obiective: • sindromul tulburărilor genito-urinale (scăderea severității caracteristicilor sexuale secundare și a volumului și densității testiculelor; scăderea dorinței și potenței sexuale - disfuncție erectilă; dificultăți la atingerea și reducerea intensității oriasmului; scăderea sensibilității penisului; scăderea fertilității și volumul ejaculatului; polakiurie); • tulburări vegetovasculare (senzație de lipsă de aer; nevoia periodică de respirație profundă - "soppine îngrozitoare"; o senzație de căldură paroxistică și transpirație ("bufeuri"); amețeli; tinitus; instabilitate a tensiunii arteriale cu tendință de creștere; cardialgie); • sindromul tulburărilor psiho-emoționale (instabilitate emoțională; adesea depresie; iritabilitate severă; slăbirea memoriei, a atenției, a funcțiilor cognitive, a activității intelectuale; Glani Sindromul hipogonadismului slăbiciune vitală; deteriorarea bunăstării generale și scăderea performanței); • tulburări somatice (scăderea masei musculare și a forței musculare, scăderea densității osoase - osteopenie, osteoporoză; subțiere, atrofie a pielii, riduri, emaciare facială; creștere în greutate, obezitate abdominală de severitate variabilă; ginecomastie; dezvoltare în unele cazuri de anemie; ) Chestionarul ADAM (Androgen Deficiency in Aging Males), care conține următoarele întrebări, permite suspectarea deficienței de testosteron în corpul unui bărbat în vârstă: Ți-ai pierdut apetitul sexual? Ți-ai pierdut puterea și rezistența? Simți că nu ai devenit suficient de energic? Ți-a scăzut înălțimea? Ești trist și ai devenit iritabil? Ați experimentat o scădere a "plăcerii de viață"? Ți-au devenit erecțiile mai puțin puternice? Ți-ai pierdut recent capacitatea de a practica sport? Simți nevoia să dormi după cină? Performanța dvs la muncă s-a deteriorat în ultima vreme? Fiecare bărbat în vârstă își poate asuma deficiența de testosteron legată de vârstă dacă a răspuns "da" la prima sau a șaptea întrebare sau la oricare alte întrebări, iar acest lucru ar trebui să servească drept motiv pentru examinare de către un endocrinolog și un urolog, de preferință și de către un sexolog Analizarea răspunsurilor pacientului la întrebările chestionarului A DAM medicul trebuie să țină cont de faptul că o scădere a capacității de lucru, a forței, a rezistenței poate fi, desigur, cauzată nu numai de o scădere a nivelului de testosteron din sânge, ci și de diferite boli (de exemplu, hipertensiunea arterială și unele medicamente antihipertensive, boli coronariene etc ), inclusiv și maligne În tabloul clinic al deficitului de androgeni legat de vârstă la bărbați, dezvoltarea osteopeniei și osteoporozei este de mare importanță Se știe că la bărbați începând cu vârsta de de ani începe deja o scădere fiziologică a masei osoase, la început nesemnificativă - doar , - , % pe an Cu toate acestea, odată cu dezvoltarea deficienței de androgeni legate de vârstă, pierderea osoasă devine pronunțată și ajunge la - % pe an, ceea ce, desigur, duce la dezvoltarea osteoporozei severe, care este adesea complicată de fracturi severe B c Endocrinologie clinică Dezvoltarea deficitului de androen legat de vârstă are un efect negativ asupra sistemului cardiovascular S-a stabilit că o scădere a testosteronului din sânge este strâns corelată cu o creștere a conținutului de trigliceride, colesterol și lipoproteine cu densitate scăzută din sânge, ceea ce contribuie în mod natural la dezvoltarea bolii coronariene sau la progresia acesteia În plus, bărbații cu deficiență de androgeni legată de vârstă sunt mult mai susceptibili de a dezvolta hipertensiune arterială Cu deficiența de androgeni legată de vârstă, se dezvoltă adesea un tip de obezitate abdominală, care, pe de o parte, exacerbează deficiența de testosteron în corpul pacientului (cu un exces de țesut adipos, testosteronul este transformat în estrogen), pe de altă parte , predispune la dezvoltarea rezistenței la insulină și a diabetului zaharat tip ulterior, mai ales dacă există o predispoziție genetică la aceasta Analizând simptomele deficienței de androgeni legate de vârstă, ar trebui să se țină seama de faptul că astfel de manifestări ale acesteia, cum ar fi atrofia musculară și scăderea forței musculare, pierderea memoriei, creșterea cantității de țesut adipos, deteriorarea somnului, depresia, pot fi din cauza unei scăderi legate de vârstă a nivelului de hormon de creștere din sânge, de aceea este recomandabil să se verifice în sânge nu numai conținutul de testosteron, ci și somatotropină Tratamentul deficitului de androgeni legat de vârstă la bărbați este o problemă urgentă Este foarte important să se determine indicațiile pentru începerea tratamentului În general, este acceptat că tratamentul deficienței de ai și de hidrogen legat de vârstă ar trebui început în cazul simptomelor clinice severe, în special în caz de hipoxie, osteoporoză și în cazul nivelului redus de testosteron în sânge dovedit în laborator În acest caz, pacientul trebuie examinat cu atenție pentru a exclude contraindicațiile terapiei de înlocuire cu androgeni, precum și diferite boli endocrine și patologii ale organelor interne (ciroza hepatică etc ), în care o scădere a testosteronului în sânge și dezvoltarea hipogonadismului este posibilă Este indicat să se verifice nivelurile sanguine de prolactină, hormoni gonadotropi, iar în cazul unui nivel ridicat de prolactină și un nivel scăzut de hormon luteinizant, se efectuează un RMN al creierului pentru a exclude o tumoră hipofizară Cu o creștere a conținutului de prolactină în sânge, este necesar să se excludă prezența hipotiroidismului primar Asigurați-vă că efectuați o examinare digitală (pe rect) și cu ultrasunete a glandei prostatei înainte de a începe tratamentul, pentru a exclude hiperplazia benigna a acesteia și, în plus, determinați conținutul de special Capitolul antigenul prostatic fizic (pentru a exclude cancerul de prostată) Cu aceste boli, tratamentul cu androgeni este contraindicat Alături de aceasta, există o opinie despre efectul nesemnificativ al medicamentelor asupra volumului jeleului de prostată în cazul hiperplaziei de bună calitate Terapia de înlocuire a deficitului de androgeni legat de vârstă cu preparate din hormonul sexual masculin testosteron este un tratament fundamentat patogenetic În prezent, diferite ferme de testosteron sunt folosite pentru a trata deficitul de androgeni legat de vârstă: pentru administrare orală, sub formă de injecții intramusculare, implant și plasturi pe piele Preparate cu testosteron pentru injecții intramusculare Omnalren- - este disponibil în fiole sub formă de soluție uleioasă de ml, care conține propionat de testosteron mg, finilpropionat de testosteron mg, capronat de testosteron mg, izocaproat de testosteron mg Medicamentul se administrează intramuscular dată în săptămâni Susganon - - este disponibil în fiole sub formă de soluție uleioasă de ml, care conține propionat de testosteron mg, fenilpropionat de testosteron mg, decanoat de testosteron mg, izocaproat de testosteron mg Medicamentul se administrează intramuscular, ml o dată la săptămâni Testate % este o soluție uleioasă pentru injecție în fiole de ml care conțin mg de enantat de testosteron și mg de propionat de testosteron Medicamentul se administrează intramuscular în ml o dată în zile Undecanoat de testosteron ("nebido") - este disponibil sub formă de soluție uleioasă de ml în fiole, fiolă conține mg de undecanoag testosteron, Medicamentul se administrează intramuscular la mg ( mg) la injecție, intervalul dintre prima iar a doua injecție este de săptămâni, intervalele ulterioare dintre injecții sunt de - săptămâni, de obicei se fac injecții pe parcursul anului Analizând avantajele și dezavantajele preparatelor cu testosteron pentru injectare intramusculară, trebuie remarcate următoarele Preparatele Sustanon- și omnadren- sunt amestecuri de esteri de testosteron care au rate diferite de absorbție, care asigură simultan un debut rapid al unui efect terapeutic și o durată de acțiune de până la - săptămâni după o singură injecție intramusculară (propionatul de testosteron prezintă efectul său în prima zi, și aluat de propionat și izocapronat de fenia Endocrinologie clinică rona - de ore după injectare) Injecțiile regulate ale acestor medicamente la fiecare - săptămâni asigură concentrația constantă necesară de testosteron în sânge Lipsa medicamentelor este o posibilă creștere a nivelului de testosteron din sânge peste cel fiziologic în primele - de ore după injectare și o scădere sub valoarea prag înainte de următoarea injecție (adică, la sfârșitul injecției anterioare) injectare) Parametrii farmacocinetici mai favorabili diferă medicamentul "Nebido", care este capabil să normalizeze nivelul de testosteron din sânge timp de luni și să-l mențină stabil timp de aproape an cu un număr mic de injecții - doar injecții pe an Preparate orale cu testosteron Metiltestosteronul - cu eliberare gay în tablete de , g și , g, nu este distrus de enzimele tractului gastrointestinal și rămâne activ atunci când este administrat pe cale orală, totuși, pentru o mai mare eficacitate, se recomandă păstrarea comprimatului sub limbă până la absorbția completă Metiltestosteronul se administrează sub limbă în doză zilnică de - mg În prezent, metiltestosteronul este rar utilizat din cauza eficienței semnificativ mai scăzute în comparație cu formele intramusculare de testosteron și a incapacității de a-și menține concentrația constantă și minimă în sânge În plus, metiltestosteronul poate provoca leziuni hepatice colestatice Andriol (undecanoat de testosteron) este disponibil în capsule de mg I După administrarea orală, andriolul intră în sânge ca parte a chilomicronilor, trecând prin sistemul limfatic al intestinului și apoi intră în ductul limfatic toracic O caracteristică a andriolului este capacitatea sa de a ajunge la organele țintă mai devreme decât ficatul Pentru a îmbunătăți absorbția în intestine, andriolul trebuie luat împreună cu alimente grase Doza inițială a medicamentului variază de la la mg / zi timp de - săptămâni, apoi puteți trece la o doză de întreținere de - mg / zi Doza zilnică este împărțită în - doze (cea mai frecvent utilizată doză de ori), deoarece andriolul ocolește sistemul venei porte și nu suferă metabolismul hepatic, nu are efect hepatotoxic Când este tratat cu Andriol neveida, este posibil să se atingă un nivel optim de testosteron în sânge (de obicei este sub optim) datorită biodisponibilității imprevizibile a medicamentului (Alyaev Yu , Chaly M , Pronin V , Smykova O , ) Încă destul de andriol Capitolul poate opri eficient simptomele deficienței ușoare de androgeni cu o doză zilnică individuală optim selectată Mesterolona (Proviron) este un analog sintetic al testosteronului, disponibil sub formă de tablete de , g noi în sânge S-a stabilit o proprietate pozitivă importantă a mesterolonului, care constă în faptul că nu suprimă sinteza proprie, adică gosterona și nu are un efect negativ asupra spermatogenezei, dimpotrivă, crește sau normalizează principalii indicatori ai masculinului fertilitatea (crește numărul și motilitatea spermatozoizilor, concentrația de fructoză în material seminal) În mod semnificativ] riscul de mărire benignă sau malignă a prostatei în timpul tratamentului cu mesterolon nu a fost stabilit Mesterolonul (Proviron) este recomandat a fi prescris pentru deficitul de androgeni legat de vârstă, precum și pentru hipogonadismul hiper și hipogonadotrop, infertilitatea masculină cauzată de patozoospermie (oligozoospermie) De obicei, mesterolonul se folosește la , g de - ori pe zi timp de câteva luni, apoi doza se reduce la o doză de întreținere de - mg/zi, G V Ter-Avanesov ( ) subliniază că la începutul tratamentului, doza zilnică poate varia de la la mg, nivelul maxim de testosteron din sânge este atins în - ore după administrarea medicamentului Trebuie remarcat faptul că mesterolonul poate fi recomandat în special pacienților cu deficiență de androgeni legată de vârstă, combinată cu obezitate și ginecomastie, deoarece medicamentul nu duce la creșterea nivelului de esgroeni în timpul metabolismului său Preparate cu testosteron utilizate sub formă de implanturi Implanturile de testosteron sunt produse în principal în Marea Britanie și Australia sub formă de dozare cilindrică, sunt introduse sub piele cu un trocar special O doză de estosteron mg, implantată sub piele, își menține concentrația normală în uter timp de - luni De menționat că implanturile de testosteron nu au fost utilizate pe scară largă din cauza necesității unei intervenții mici, dar chirurgicale, și datorită posibilității de extrudare a implantului K ini cal endocrin o; Forme cutanate de aplicare a testosteronului Acestea sunt plasturi transdermici și geluri care conțin testosteron Plasturii traisdermici sunt de tipuri: plasturi scrotali pentru utilizare în scrot (absorbția testosteronului din piele în scrot este de aproape de ori mai mare decât din alte zone ale pielii) și non-scrotale Un plasture cu testosteron este produs sub numele de anlropatch sau androderm, este fixat pe o zonă neschimbată a pielii de pe coapsă, partea inferioară a spatelui sau abdomen (locurile de aplicare alternează, același loc este folosit cu un interval) de cel puțin zile) Doza inițială este de mg/zi noaptea, apoi doza este crescută cu , - , mg/zi, în funcție de concentrația de testosteron din sânge Plasturile de piele care conțin testosteron creează o concentrație constantă în sânge Reacții adverse posibile: creșterea nivelului sanguin de dihidrosteron din cauza activității crescute la nivelul pielii a enzimei -a-reductazei; simptome de iritație a pielii Plasturile pentru piele creează anumite inconveniente cosmetice, în prezent sunt rar folosite Gelurile cu testosteron transdermal sunt mai utilizate pe scară largă decât plasturii De obicei se folosește Androgel, este disponibil pentru uz extern sub formă de gel % de , și , g sau în pungi de unică folosință de pscirtilenă și folie de aluminiu laminată plic de , g conţine mg testosteron, , g pliculeţ conţine mg testosteron Doza recomandată este de , g gel (adică mg testosteron) dată pe zi, de obicei în acelaşi timp, de preferinţă în dimineata Ajustarea dozei trebuie efectuată în pași de , g de gel pe zi Gelul se aplică pe pielea curată, uscată, nedeteriorată din zona antebrațelor, umărului și/sau abdomenului, distribuită într-un strat subțire, este necesar să se lase gelul să se usuce timp de - minute O concentrație constantă de testosteron în sânge este de obicei atinsă în a doua zi de tratament cu androgel Tolerabilitatea medicamentului este bună, poate exista iritații ale pielii la locul de aplicare a gelului, eritem, acnee, piele uscată Când se utilizează doze mari - creșterea tensiunii arteriale, iritabilitate, erecții prelungite, frecvente, ginecomastie și mărirea prostatei (cu utilizare prelungită) După aplicarea gelului, nu este recomandat să faceți un duș timp de ore După cum subliniază M Antsiferov și O Koteshkova ( ), contraindicațiile absolute pentru utilizarea oricărei forme de testosteron sunt cancerul de sân și de prostată, hiperplazia benignă Capitolul prostată cu obstrucție severă, prolactinom, policitemie; ruda le este contraindicata densitate medie Tiroidita Tiroidita combină un întreg grup de boli de patogeneză și etiologie variată (bacteriene, virale, reactive, autoimune) Tiroidita autoimună Hashimoto este cea mai frecventă în copilărie Boala se caracterizează prin creșterea glandei tiroide, infiltrat masiv de țesut limfoplasmocitar și formarea de foliculi limfoizi multipli Există modificări degenerative în epiteliul foliculilor cu transformarea tirocitelor Cursul lung al bolii duce la scleroză și atrofie a glandei tiroide În unele cazuri, tiroidita autoimună poate apărea ca focalizare limitată local și, la ecografie, poate avea o anumită similitudine cu carcinomul Capitolul tiroidă Tabloul ecografic al tiroiditei autoimune se caracterizează cel mai adesea printr-o scădere difuză a ecogenității, prezentată uniform sau neuniform în tot țesutul tiroidian Cu scleroză concomitentă și modificări cicatriciale, apare greutatea hiperecogenă Cu toate acestea, această imagine nu este în ordinea specifică tiroiditei autoimune Simptome similare de ecou apar în boala Graves cu o creștere mai pronunțată a proporției glandei tiroide în dimensiunea anteroposterioră În tiroidita de Quervain este mai caracteristică o modificare focală a structurii și ecogenității În stadiul inițial al formării tiroiditei, dezvăluind adesea o scădere subcapsulară gay a ecogenității Cu o activitate ridicată a procesului, au fost vizualizați ganglioni limfatici regionali măriți, unici sau multipli Orez Ecograma tiroiditei autoimune: a - lobul drept, b - lobul stâng Pe fig (a, b) prezintă scanări transversale ale lobilor drept și stâng ai glandei tiroide Glanda este moderat mărită în dimensiune ( % din norma de vârstă) Țesutul glandular se diferențiază slab Figura Ecograma tiroiditei autoimune Endocrinologie clinică în muşchii din jur Structura este eterogenă (mediu-celulară, grosieră) Se exprimă o scădere subcapsulară a ecogenității, în partea centrală ecogenitatea lobilor este puțin mai mare În Fig , glanda este moderat mărită ( % din norma de vârstă), slab conturată în țesuturile înconjurătoare Structura este extrem de eterogenă, cu ochiuri grosiere și pseudonodulară în lobul stâng Ecogenitatea este redusă inegal, Gușă toxică difuză Imaginea cu ultrasunete în această boală a fost caracterizată printr-o creștere semnificativă (de - ori) a volumului glandei tiroide Lobii din scanarea transversală sunt vizualizați ca rotunjiți, ceea ce apare cel mai adesea cu o creștere rapidă a volumului organului (cel mai mare volum este combinat cu suprafața minimă), spre deosebire de gușa și tiroidita, unde apare o creștere treptată mai mult în mod evident datorită lăţimii lobilor Structura glandei tiroide este relativ unică, de dimensiuni medii, uneori de dimensiuni mari Ecogenitatea poate fi redusă difuz În unele cazuri, scăderea ecogenității este eterogenă a b Orez Ecograma gușii toxice difuze: a - lobul drept, b - lobul stâng Pe fig (a, b) sunt vizualizate scanări transversale ale lobilor drept și stâng Glanda tiroidă este semnificativ mărită în dimensiune ( % din norma de vârstă) Structura este eterogenă (plasă fină și medie), ecogenitatea este mixtă (zone de joasă și înaltă) Unghiul de tranziție al lobilor la istm este netezit, lobii sunt în formă de pară Capitolul Patologia nodulară Principala problemă de diagnostic este patologia nodulară a glandei tiroide Este foarte important să distingem în timp util ganglionii benigni (chisturi, hiperplazie nodulară, adenom folicular) de cei maligni (carcinoame) Modificările chistice ale glandei tiroide ca o manifestare a gușii nodulare la copii sunt destul de frecvente Wegelîn S ( ) face distincţie între chisturile primare şi cele secundare În plus, se distinge un grup de pseudochisturi non-epiteliale, care apar ca urmare a sângerării și modificărilor degenerative ale nodurilor solide pe termen lung Chistul primar tipic tiroidian este căptușit cu epiteliu folicular și conține coloid Chisturile secundare apar cel mai adesea în nodulii solizi ca urmare a mecanismelor de dilatație Hamburger J , ( ) a identificat chisturi galbene și "ciocolată" după natura aspiratului "Chisturile de ciocolată" sunt hemoragii relativ recente, galbene - au apărut cu mult timp în urmă Criteriile ecografice clasice pentru un chist simplu sunt descrise de Wiedeman W ( ): configurație rotundă sau ovală, contur neted clar, ecostructură echo-pură fără incluziuni, amplificare dorsală a ultrasunetelor Imaginea ecografică a unui chist complex se caracterizează printr-o formă rotundă, ovală sau bizară, un contur neclar, o ecostructură neomogenă, prezența septelor (partiții) și a camerelor interne, diverse incluziuni și o amplificare dorsală neclară a ultrasunetelor Calcificările apar în % din nodulii pe termen lung Ele pot fi, de asemenea, vizualizate ca formațiuni independente situate în țesuturile tiroidiene sănătoase Imaginea cu ultrasunete este destul de tipică: o masă hiperecogenă, de obicei de dimensiuni mici, lăsând în urmă o umbră hipoecogenă gușă nodulară În scanarea transversală (Fig ), pe fondul unei glande tiroide moderat mărite, există mai mulți ganglioni în ambii lobi Noduri de diferite dimensiuni: cel mai mare până la mm în diametru, cel mai mic până la mm Noduri de structură eterogenă (cu incluziuni chistice), cu un contur clar, ecogenitate mixtă (izoecogenă, echonegativă) Pe fig (a) scanare transversală a lobului stâng al glandei tiroide În regiunea ventrală, o formațiune nodulară de x mm, omogenă Endocrinologie clinică Orez Ecograma gușii nodulare a b Orez Gușă nodulară (chistul lobului stâng): a - scanare transversală, b - scanare longitudinală Orez Adenom lobului drept: a - scanare transversală, b - scanare longitudinală Capitolul , Ultrasonografia în practica Thu)okrino-Yugiya structura sa, eco-negativă cu ecogenitate crescută în spatele peretelui dorsal, are o capsulă cu pereți subțiri - un chist al lobului stâng al glandei tiroide Pe fig (b) Scanarea longitudinală a unui chist în lobul stâng al glandei tiroide Pe fig (i) scanarea transversală a lobului tiroidian drept Pe fondul unui lob drept moderat mărit, se vizualizează o formațiune nodulară de x mm, cu contur clar, cu margine hipoecogenă, structură aproape omogenă, hipoecogenă Pe fig - ) circulă în sânge ca un singur complex cu o greutate moleculară de kDa Se crede că prezența acestui complex în sânge prelungește timpul de înjumătățire al circulației IGF-I și controlează eliberarea acestuia după cum este necesar în țesuturile țintă, pe suprafața cărora se leagă de receptori specifici, asemănătoare ca structură cu insulina Comunicarea cu receptorii și asigură un efect direct de creștere a IGF-I În ultimii ani, a fost identificat și clonat un nou factor de eliberare a GH, așa-numita grelină Gredin este un hormon sintetizat predominant de celulele endocrine X (asemănătoare A) ale stomacului, care sunt similare structural cu celulele pancreatice A Receptorii de grelină au fost găsiți în glanda pituitară, hipotalamus și alte centre ale creierului, Ca urmare a deficienței congenitale sau dobândite de STH sau STH-RG, are loc o scădere a secreției de IGF-I și sv-ul său, fosta proteină IGF-SB- , ceea ce duce la o întârziere a creșterii liniare a scheletul și alte organe și țesuturi ale corpului copilului și duce la o statură mică severă Patogenia altor simptome clinice observate în GHD este asociată cu binecunoscutele efecte metabolice ale GH (anabolic, conservator de glucoză, lipolitic) tablou clinic Nu există un singur semn clinic care să determine fără ambiguitate diagnosticul de GHD La un copil cu asta Capitolul patologie, există cel mai adesea o serie de tulburări, inclusiv întârzierea semnificativă a creșterii în raport cu vârsta (ar trebui evaluată folosind o curbă de creștere, sau cadru soma toi), rate scăzute de creștere (rata de creștere în cm/an) și decalaj sever sau moderat în vârsta osoasă copil din cronologic Severitatea acestor simptome clinice depinde de severitatea și durata GHD În ciuda existenței multiplilor factori etiologici(r) , GHD prezintă trei caracteristici clinice permanente la toți copiii: tulburare de creștere liniară, însoțită de vârsta osoasă întârziată și dezvoltarea excesivă a grăsimii subcutanate Pacienții cu un tablou clinic similar ar trebui cu siguranță examinați pentru GHD Creșterea mică nu confirmă deloc prezența DGR, dar dă motive de bănuială Pe de altă parte, o rată normală de creștere (mai mult de cm/an), combinată cu statura mică, exclude posibilitatea DGR GHD poate apărea la orice vârstă și are grade diferite de severitate În perioada neonatală, principalul semn clinic este hipoglicemia severă, care poate fi atât în forma izolată de GHD, cât și în insuficiența hipofizară multiplă Combinația dintre icter prelungit, simptome de hipotiroidism și la băieți și micropenie (lungimea penisului mai mică de cm), crește semnificativ riscul ca un copil să aibă GHD În forma idiopatică a GHD, înălțimea și greutatea nou-născutului sunt cel mai adesea în intervalul acceptabil pentru vârsta gestațională În cazul formelor ereditare severe de GHD, acestea pot fi reduse semnificativ Astfel de copii, de regulă, au un aspect tipic: o circumferință a capului de dimensiuni normale, cu subdezvoltarea oaselor craniului facial, prezența tuberculilor frontali și o punte a nasului înfundată; proporții normale ale corpului; exces de greutate corporală în raport cu înălțimea, adesea cu depunere vizibilă de grăsime subcutanată Dacă deficiența hormonului de creștere nu este recunoscută în perioada neonatală, există o probabilitate mare de rezultat fatal, în special în formele ereditare transmise prin moștenire autosomal recesivă, care se caracterizează printr-o evoluție severă a bolii În copilăria timpurie (înainte de ani), întârzierea creșterii nu este la fel de vizibilă ca la o vârstă mai înaintată, dar este prezentă într-o mică măsură Acest lucru se explică prin faptul că GH nu este principalul regulator al creșterii la copiii mici, IGF-I și alimentația copilului afectează creșterea la această vârstă într-o măsură mai mare Creșterea încetinește semnificativ, începând de la vârsta de - ani, care este adesea însoțită de prezența mai multor Endocrinologie etnică maxilare de sacrificiu și anomalii faciale caracteristice patologiei liniei mediane a sistemului nervos central (despicătură de buză, despicătură de palat etc ) Deficiența vizuală poate apărea în cazul displaziei septo-opgice care însoțește GHD Dezvoltarea neuropsihică a copilului nu are de suferit În copilăria mai în vârstă ( - ani), principalele simptome clinice sunt statura mică severă ( g), infuzie timp de minute Apoi se administrează insulina în bolus IV , - , U/kg - , , , , , , , + control glicemic, tensiune arterială, frecvență cardiacă - Hipoglicemie moderată, fețe înroșite Aveți ml glucoză % Neurotransmițător ClonIDIN, agonist selectiv a-adrenergic - stimulează secreția de somatoliberină , mg/m de suprafață corporală, în interiorul - , , , , , - Hipotensiune arterială, somnolență capătul mesei Medicament Mecanism de acțiune Doză, mod de administrare Timp de prelevare de sânge, min GH pic, min Efecte secundare, precauții L-DOPA (L- , -Dihidroxifenila-lanina) Neurotransmițător, agonist dopaminergic, stimulează eliberarea de somatoliberină mg (greutate kg) , interior - , , , , , , - Greață, vărsături, cefalee Glucagon Hipoglicemie relativă mcg/m suprafață corporală (nu mai mult de mg), IM (combinație cu propranolol, , mg/kg oral cu ore înainte ca glucagonul este posibil) , , , , , C + glicemie - Greață , vărsături, hipoglicemie tardivă - măsurați glicemia, aveți ml de glucoză % STH-RG Hormon biosintetic de eliberare a STH mcg/kg, iv - , , , , , , , - - Capitolul ceai prezența unui vârf de hormon de creștere mai mic de ng / ml în cel puțin una dintre cele două probe, GHD parțial - cu un vârf de hormon de creștere de - ng / ml și în cel puțin una dintre cele două probe Copii fără semne de dezvoltare sexuală (stadiul conform lui Tanner), dar cu vârsta osoasă mai mare de ani, stimularea cu hormoni sexuali trebuie efectuată imediat înaintea testelor provocatoare pentru a evita secreția insuficientă stimulată a hormonului de creștere la copiii cu un posibilă întârziere a dezvoltării sexuale Băieților li se administrează preparate prelungite de testosteron mg intramuscular o dată cu de ore înainte de test, fetelor - etinilestradiol mcg pe cale orală zilnic timp de zile înainte de test; ■ măsurarea secreţiei spontane nocturne de GH (valoarea diagnostică are un număr de vârfuri de GH > ng/ml); • determinarea nivelurilor de IGF-I și a proteinei sale de legare IGF-SB- în serul sanguin este cea mai informativă, ușor de implementat, economică și cel mai puțin amenințătoare metodă de diagnosticare a GHD în ceea ce privește complicațiile (poate fi utilizată pentru examinări în masă ale populației de copii) (Tabelul , ); • determinarea nivelurilor de HTG și T liber pentru a exclude hipotiroidismul concomitent; • determinarea nivelurilor de ACTH, cortizol, gonadotropine, hormoni sexuali (dacă este necesar); • analiză generală detaliată a sângelui (pentru a exclude anemia în bolile inflamatorii ale CT GI, bolile cronice de rinichi etc ); • determinarea nivelurilor de calciu, fosfor, fosfataza alcalina, proteine totale, creatinina, analize hepatice, electroliti in serul sanguin; • determinarea cariotipului (la fete); • determinarea vârstei osoase (roentgenograma mâinii și încheieturii mâinii stângi); • radiografia laterală a craniului pentru a exclude craniofaringiomul (după indicații); • Radiografia toracelui, articulatiilor gazo-femurale, a coloanei vertebrale si a oaselor tubulare pentru a exclude displazia osoasa; • MP din regiunea hipotalamo-hipofizară și/sau creier pentru a exclude o tumoare sau tulburări morfostructurale Endocrinologie clinică Tabelul Conținutul de IGF-I din serul sanguin al persoanelor sănătoase de diferite vârste (ng/ml)* Vârsta (ani) Bărbați Femei intervalul mediu normal de concentrație (± ) intervalul mediu normal de concentrație (± ) - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - > - - * Măsurat de RIA (Blum și Brcier, ) Michael In Ranke (Ed ) Diagnosticarea funcției endocrine la copii și adolescenți - Heidelberg Leipzig: Johann Ambrosius Barth (Ediția J & J), Capitolul Tabelul Conținutul proteinei de legare a IGF tip (IGF-SB- ) în serul sanguin al persoanelor sănătoase de diferite vârste (mg/ml)" Varsta Barbati Femei intervalul mediu normal de concentrație (± ) intervalul mediu de concentrație normal (± ) Nou-născuți , , - , , , - , - săptămâni , , - , , , - , - luni , , - , , , - , - luni , , - , , , - , - luni , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , - ani , , - , , , - , * Măsurătorile au fost făcute prin metoda RIA (Blum et al , ) Michael B Ranke (ed ) Diagnosticarea funcției endocrine la copii și ad-olescnts - Heidelberg Leipzig: Johann Ambrosius Barth (Ediția J & J), Diagnosticul diferențial al GHD se realizează cu boli și afecțiuni care sunt însoțite de statură mică Sindromul de rezistență la acțiunea hormonului de creștere (nanismul lui Laron) Boala este rară, din cauza defecte (mutații sau diviziuni) ale genei receptorului hormonului de creștere (de tip autozomal recesiv pe Endocrinologie clinică în continuare), prin urmare, chiar și la un nivel ridicat de HH, efectul acestuia asupra celulelor țintă este brusc slăbit Forma clasică (completă) a acestui sindrom este extrem de rară, predominând formele parțiale Semne generale cu GHD: tabloul clinic nu diferă de cel din GHD izolat Caracterizat prin statură mică pronunțată (determinată de amploarea defectului genetic), o întârziere semnificativă a vârstei osoase față de vârsta cronologică (mai mult de ani), un aspect tipic al pacientului (vezi mai devreme), dezvoltare mentală normală, pubertate normală Diferențe: GH bazală normală sau crescută și reacție hiperergică (creștere semnificativă a GH la testele de stimulare (> ng/ml), o scădere semnificativă a IGF-I și a proteinei sale de legare IGF-SG- în serul sanguin Pentru diferenţial diagnosticul acestor două boli, se folosește un test care stimulează IGF-I: hormonul de creștere recombinant se injectează subcutanat la , U/ki/zi timp de zile, se determină IGF-I și IGF-SB- înainte și după sfârșitul testul din GDR, nu există o creștere a nivelurilor de IFIM și IGF-SB- pe fundalul stimulării Creștere scăzută idiopatică Sprijinul constituțional pentru creștere și pubertate este o variantă a normei și este mai frecvent la băieți Afecțiunea este cauzată de o întârziere în activarea sistemului hipotalamo-hipofizo-gonadal, caracterizată printr-o întârziere generală în dezvoltarea întregului organ și a gropii Semne generale cu GHD: statură mică, construcție proporțională, înălțime și greutate normale la naștere, întârzierea creșterii începe în copilăria timpurie (la - ani), înălțimea reală a copilului este sub înălțimea medie parangială, retenția vârstei osoase dezvoltare neuropsihică normală Diferențe: statură mică moderată (cu sigma sub mediană); curba de crestere este iaoalelica fata de mediana (conform curbei de crestere); rata de creștere scade doar în copilăria târzie (prepubertate) și ușor (mai puțin de sigma), dar nu se întâmplă cu mai puțin de cm pe an; vârsta osoasă rămâne în urmă cu vârsta cronologică cu cel mult - , ani; absența unui aspect tipic al unui pacient cu GHD; prezența pubertății întârziate (deseori există cazuri de pubertate întârziată în familie, de regulă, părintele de același sex cu copilul); testele provocatoare sunt normale (STG> ng/ml); nivelurile de IGF-I și IGF-SB- în sânge în cadrul normei de vârstă Scuritatea familiei Caracteristici comune cu GHD: statură mică, construcție proporțională, înălțime și greutate normale la naștere Capitolul J Boli endocrine la copii nii, dezvoltare neuropsihică normală, fără întârziere în dezvoltarea sexuală Diferențe: pipernicie moderată ( - abateri sigmale sub mediană); rata normală de creștere; creșterea efectivă a copilului este în limitele corespunzătoare creșterii medii paraantale; există o istorie de statură mică la rude; vârsta osoasă corespunde cronologic; absența unui aspect tipic al unui pacient cu GHD Testele provocatoare sunt normale (GH > ng/ml); nivelurile de IGF-I și IGF-SB- în sânge s-au încadrat în norma de vârstă Stunt primar Nanismul sindromic Sindroame etnice asociate cu anomalii cromozomiale Sindromul Shsreshevek-Turner Sindromul genetic se dezvoltă din cauza absenței unuia dintre cromozomii X (cariotip ,X); în plus, diverse tulburări ale structurii cromozomului X, inclusiv mozaicismul, pot duce la dezvoltarea unui fenotip specific acestui sindrom S-a înființat în ultimii ani că cauza stării mici severe în sindromul Shereshevsky-Turner este haploinsuficiența genei SHOX (Homeobox de statură scurtă), numită și gena PHOG (gena osieogenă de coniaină a homeoboxului pseudosomal), care este situată în regiunea pseudoautozomală a cromozomului X Semne frecvente cu GHD: statură mică marcată, întârziere de creștere, vârsta osoasă în urmă cu vârsta cronologică, înălțime și greutate normale la naștere, dezvoltare neuropsihică normală Diferențe: stigmate multiple de embriogeneză (gât scurt cu pliuri pterigoide, linia părului joasă pe gât, micrognatie, urechi joase, piept în butoi, mameloane distanțate larg, palat gotic, ptoză, nevi pigmentați multipli pe piele), malformații multiple ale scheletul și organele interne (deviația valgus a articulațiilor cotului, picioarele disproporționat de mici, curbura în formă de X a picioarelor, defecte ale aortei și valvelor inimii stângi, defecte ale sistemului urinar etc ); în perioada neonatală - edem limfatic al picioarelor și mâinilor; niveluri semnificativ crescute de LH și FSH în primii ani de viață și după ani (odată cu debutul pubertății); disgeneza gonadală, absența pubertății spontane sau întârzierea acesteia (în %), infertilitate; teste provocatoare cu hormon de creștere normal (GH > ng/ml), niveluri de IGF-I și IGF-SB- în sânge în cadrul OMS Indocrinologie clinică norma de crestere Deși fetele cu sindrom Shereshevsky-Turner nu au deficiență de hormon de creștere, displazia lor scheletică răspunde la tratamentul cu hormon de creștere cu o îmbunătățire semnificativă a înălțimii finale Sindroame clinice care nu sunt asociate cu anomalii cromozomiale sindromul Noonan Boala este sporadică, dar este posibil un mod de moștenire autosomal dominant Conform tabloului clinic, este foarte aproape de sindromul III cu totul repetitiv - Turner, dar cu un cariotip normal masculin sau feminin, adică poate apărea la ambele sexe Înălțimea finală este de cm pentru băieți, cm pentru fete Semnele comune cu GHD sunt statura mică pronunțată, creșterea lentă, vârsta osoasă în urmă cu vârsta cronologică, înălțimea și greutatea normale la naștere, genitale normale și dezvoltarea sexuală la fete, fertilitatea este păstrată la ambele sexe Diferențe: prezența stigmatelor multiple ale embriogenezei (vezi sindromul Shereshsky-Turner) și a organelor interne (malformații ale inimii drepte, edem miocardic), criptorhidie și întârziere tuberculară la băieți, retard mintal (în %), combinație frecventă cu neurofibromul gol (prezența petelor de culoare "cafea cu lapte" pe piele) Teste provocatoare cu GH în normă (GH> ng/ml), nivelurile de IGF- și IGF-SB- în sânge în cadrul normei de vârstă Sindromul Prade r şi - Vill şi Boala este cauzată de o ștergere a cromozomului ( q - ), moștenit de la tată, este transmisă printr-un tip de moștenire autozomal dominant (diviziunea cromozomului ( ql - ), moștenit de la mamă, conduce la dezvoltarea sindromului Angelman, fenotip care este complet diferit de fenotipul sindromului Prader-Willi) Pe primul loc în diagnosticul sindromului se află manifestările clinice caracteristice: hipotensiunea neonatală, scăderea poftei de mâncare și malnutriția în copilăria timpurie, înlocuite ulterior de apetit nedomnita, obezitatea penirală și retardul mintal sever Hiperfagele combinate cu hipogonadism hipogonadotrop, statura mică și instabilitatea temperaturii corpului la începutul vieții indică un defect hipotalamic primar Semne generale cu GHD: statură mică pronunțată, supraponderalitate sau obezitate din copilărie timpurie, întârziere de creștere, vârsta osoasă în urmă cu vârsta cronologică, testele provocatoare cu GH pot fi reduse (GH - ng/ml), nivelul IGF-I este semnificativ redus Diferențe: statură mică și greutate la naștere cu vârsta gestațională normală; hipotensiune musculară de la naștere: fizică Capitolul inactivitate, prezența stigmatelor specifice embriogenezei (incizie migdalabilă a ochilor, frunte înaltă, strabism); picioare și mâini disproporționat mici, hipogonadism secundar; comportament alimentar necontrolat, retard mental, întârziere a vorbirii; adesea însoțită de diabet zaharat (de obicei de tip ); nivelul de IGF-SB- în sânge în cadrul normei de vârstă Sindromul Russell-Silver Boala congenitală, modelul genetic al moștenirii este necunoscut Înălțimea finală a copilului este de cm Semne generale cu GHD: statură mică pronunțată, ritm de creștere lentă, întârziere semnificativă a vârstei osoase, păr subțire și fragil pe cap Diferențe: statură mică și greutate la naștere cu vârsta gestațională normală; prezența embriogenezei somnului (față triunghiulară mică ("pasăre"), buze înguste cu colțurile coborâte, sclera moderat albastru); încălcarea formării scheletului în copilăria timpurie (asimetrie); scurtarea și curbura degetului V al mâinii; luxație congenitală a șoldului; plasturi cafe-au-lait pe piele; anomalii renale; dezvoltare sexuală prematură - în %; poate exista retard mintal; teste provocatoare cu hormon de creștere normal (GH > ng/ml), niveluri de IGF-I și IGF-SB- în sânge în cadrul normei de vârstă Sindromul Progeria (Hutchins-Gilford) este o boală foarte rară ( : milioane de nou-născuți), modelul genetic al moștenirii este necunoscut: fie o mutație dominantă sporadică, fie un mod de moștenire autosomal recesiv Semne generale cu GHD: statură mică pronunțată, întârziere de creștere, întârziere semnificativă a vârstei osoase, craniu facial mic și creier mare, voce subțire și înaltă, inteligența nu este afectată Diferențe: un decalaj semnificativ în înălțime și greutate din primele luni de viață: caracteristici ale îmbătrânirii premature, începând de la vârsta de - ani; lipsa stratului adipos subcutanat, atrofia glandelor sudoripare și sebacee, modificări ale pielii asemănătoare sclerodermiei; alopecie totală; nas subțire în formă de cioc; distrofia unghiilor; fără pubertate; ateroscleroza precoce larg răspândită a vaselor coronare, cerebrale, mezenterice, aortei; speranța de viață - - ani (principalele cauze de mortalitate sunt infarctul miocardic acut, insuficiența cardiacă congestivă, accidentul vascular cerebral); teste provocatoare cu hormon de creștere normal (GH > ng/ml), niveluri de IGF-I și IGF-SB- în sânge în cadrul normei de vârstă K endocrinologie ginică Întârzierea dezvoltării intrauterine (IUGR) Copii născuți la termen ( - săptămâni), dar cu statură și (sau) greutate mică în raport cu vârsta gestațională Factori care contribuie la VZR: anomalii nutriționale materne, boli și efecte toxice asupra organismului ei în timpul sarcinii, malformații genetice la făt sau malformații materne: structuri vasculare, uterine etc , fondul hormonal și genetic al mamei Aproximativ % dintre copiii cu ILD ating centiile normale de înălțime și greutate în primii ani de viață Cu toate acestea, % rămân pipernici la vârsta de ani (po i sub mediana cu mai mult de sigma), până la vârsta de ani își ajung din urmă semenii ca înălțime și greutate Aproximativ % la sută, totuși, rămân ulterior o creștere foarte mică (mai puțin de minus sigma), ceea ce necesită diagnostic diferențial cu GHD Semne generale cu GHD: statură mică, înălțimea reală a copilului este sub medie paranoza, creștere lentă, vârsta osoasă întârziată, inteligența nu este afectată, nivelul IGF-I din sânge este redus Diferențe: statură mică și greutatea la naștere, pipernicie din primele luni de viață; statură mică moderată (abateri de - sigma sub mediană), încetinirea vitezei de creștere este puțin exprimată (mai puțin de sigma), întârziere moderată a vârstei osoase (cu - ani), nu există un aspect tipic al pacientului cu GHD; teste provocatoare cu hormon de creștere normal (GH > ng / ml), nivelul de IGF-SB- în sânge în cadrul normei de vârstă Displazia scheletică Achondroplazie (condrodistrofie, aplazie diafizară, boala Parro-Marie) O boală congenitală cauzată de o mutație a genei FGF-R (receptor al factorului hamei, c-simulând proliferarea cartilajului de creștere) Cu un atom al bolii, sunt afectate doar oasele care se dezvoltă din sistemul condroblastic (membre, baza craniului), în timp ce creșterea oaselor de origine țesutului conjunctiv (coaste, coloana vertebrală, oasele faciale și ale craniului cerebral) nu este afectată % - cazuri sporadice, apare cu o frecvență aproximativă de : mii În % din cazuri, apare un tip de moștenire autosomal dominant Inaltimea finala este de aproximativ cm Semne comune cu DGR; statură mică pronunțată, cap disproporționat de mare, frunte în sus, nas "în șa", vârsta osoasă întârziată și rata de creștere, inteligența este păstrată, dezvoltarea sexuală este normală, teste provocatoare cu hormon de creștere, niveluri de IGF-I și IGF-SB- în sângele sunt reduse Capitolul І Boli endocrine la copii Diferențe: există întârziere de creștere intrauterină, întârziere de creștere de la naștere, încălcarea proporțiilor corpului (tors de lungime normală, scurtarea membrelor (umeri, șolduri, mână), creșterea în poziție normală, deformarea membrelor, dimensiunea pelvisul este redus, lordoza lombară este pronunțată, degetele sunt scurtate, îngroșate Hipocondroplazia Patogenia este similară cu cea din acondroplazie, cu toate acestea, mutația este localizată nu în regiunea transmembranară, ci în regiunea proximală a tirozin kinazei a aceluiași receptor FGF-R Tabloul clinic este netezit, astfel încât boala este dificil de diagnosticat la o vârstă fragedă Înălțimea finală este de - cm pentru fete, - cm pentru băieți Semne generale cu GHD: înălțime și greutate normale la naștere, întârziere de creștere de la - ani, vârsta osoasă întârziată și ritmul de creștere, inteligența este păstrată, dezvoltarea sexuală este normală Diferențe: statura mică se manifestă adesea în pubertate (fără vârf de creștere), fizic disproporționat din cauza unei scurtări a extremităților superioare și inferioare, față normală, piept larg, lordoza lombară este adesea pronunțată, testele provocatoare cu hormon de creștere sunt normale (GH > ng/ml), nivelurile de IGF-I și IGF-SB- în sânge în cadrul normei de vârstă Secundar de statură mică Endocrine, boli H i p o t i r e o z Hipotiroidismul congenital netratat (care apare rar după introducerea unui program de screening neonatal pe scară largă - în Republica Belarus din ) sau dobândită contribuie la întârzierea creșterii, similar cu cel din deficitul de GH Hormonii tiroidieni sunt de mare importanță pentru creșterea normală Pe de o parte, stimulează expresia genei hormonului de creștere, pe de altă parte, stimulează expresia IGF-I în condrocite, provocând direct osificarea endocondrială Semne frecvente cu GHD: statură mică pronunțată, fizic proporțional, înălțime și greutate normale la naștere, întârziere marcată a vârstei osoase, obezitate, creștere tardivă a dinților, închidere tardivă a fontanelelor Diferențe: întârzierea creșterii începe din primele luni de viață, semne clinice caracteristice hipotiroidismului (umflarea feței, umflarea densă a țesutului subcutanat, bradicardie, constipație etc ), dezvoltarea neuropsihică întârziată, dezvoltarea sexuală prematură (cu termen lung) hipotiroidism congenital netratat), pubertate întârziată, dacă hipotiroidismul se manifestă la această vârstă Endocrinologie clinică perioadă Testele provocatoare cu GH sunt normale (GH > ng/ml), nivelurile sanguine de IGF- și IGF-SB- se încadrează în norma de vârstă Nivelurile de T liber și T din sânge sunt reduse, conținutul de TSH este crescut Excluderea hipotiroidismului este un punct foarte important în diagnosticul DI R În primul rând, incidența hipotiroidismului primar este mult mai mare decât GHD, așa că mulți copii cu statură mică cresc cu succes cu terapia de substituție cu L-tiroxină; în al doilea rând, mulți copii cu GHD au și alte deficiențe hipotalamo-hipofizare în paralel, inclusiv deficit de hormon de stimulare a tiroidei (TSH) sau tiroliberină (TSH-RG) Dacă un copil cu hipotiroidism secundar sau terțiar nu este diagnosticat și nu primește terapie de substituție cu hormoni tiroidieni, tratamentul cu hormoni de creștere este ineficient Hypercort și c și j m (boala sau sindromul Cushing) Afecțiunea diferă din cauza excesului de glucocorticoizi din cauza prezenței microadenomului hipofizar care secretă AK HG (mai des la sfârșitul copilăriei), a unui exces de corticoliberie, a adenomului suprarenal (mai des în copilăria timpurie), a carcinomului suprarenal hiperplazia suprarenală nodulară bilaterală sau producția ectopică de AK і Hipercorticismul este o patologie rară în copilărie Cel mai adesea la copii apare sindromul Cushing iatrogen (doze mari de glucocorticoizi în tratamentul diferitelor boli autoimune) Kargina clinică în sindromul Cushing și excesul iatrogen de glucocorticoizi este identică și se manifestă prin prezența "fenotipului Cushingoid", care se caracterizează în copilărie prin întârziere liniară a creșterii, însoțită de o creștere rapidă a greutății corporale cu o depunere predominantă de grăsime în fața, gâtul, pieptul și abdomenul, precum și pe spatele gâtului sub formă de tubercul Pe lângă inhibarea sintezei de colagen și stimularea catabolismului proteic, glucocorticoizii încetinesc creșterea copilului prin inhibarea secreției de GH și prin urmare crescând eliberarea de somatostatine și reducând sinteza GH, precum și inhibând proliferarea condrocitelor și diferențierea celulelor hipertrofice În plus, un exces de glucocorticoizi contribuie la scăderea numărului de receptori GH la nivelul hepatocitelor, ceea ce duce la scăderea conținutului de IGF-I din sânge Excepție fac cazurile rare de tumori suprarenale active cu predominanță a testosteronului, dând un impuls de creștere, ca în pubertate Semne generale cu GHD: întârziere de creștere, obezitate, fizic proporțional, poate exista o întârziere a vârstei osoase (cu un proces îndelungat), dezvoltare neuropsihică normală, o scădere a nivelului de IGF-I în serul sanguin Capitolul Diferențe: prezența simptomelor clinice caracteristice hipercorticismului: acumulare rapidă de grăsime, în special pe abdomen, față și gât;striații violete pe piele (mai ales pronunțate în originea iatrogenă a hipercorticismului); prezența echimozei din cauza fragilității crescute a vaselor de sânge; slăbiciune; scăderea masei musculare; prezența hipertensiunii arteriale (rar la copii); osteoporoza (la copii nu se manifesta clinic) În cazul unei tumori producătoare de androgeni a glandelor suprarenale, de regulă, există simptome de hiper-androgenizare: hipertricoză, acnee, mărirea clitorisului Testele provocatoare cu GH sunt normale (GH > ng/ml), nivelurile de cortizol din sânge sunt crescute, ACTH este fie crescută, fie redusă (în funcție de etiologie) și poate exista și o creștere a nivelului seric de testosteron Boli ale sistemelor specifice: cardiovasculare (defecte ale inimii și vaselor de sânge, cardită congenitală și precoce), pulmonare, hepatice, gastro-intestinale (boala Crohn, boala celiacă, sindromul de malabsorbție, fibroza chistică a pancreasului, gastroenterita cronică), renală (renală cronică) insuficiență, displazie renală; boala Fanconi sau anemie aplastică constituțională; acidoză tubulară renală; diabeză nefrogenă), SNC etc La copiii cu malformații congenitale ale sistemului cardiovascular, severitatea staturii mici depinde de tipul defectului, dar principalele mecanisme de întârziere a creșterii sunt scăderea metabolismului energetic și hipoxia cronică, în special în prezența simptomelor de hipertensiune pulmonară Boala de rinichi este a doua categorie majoră de afecțiuni care duc la statura mică Întârzierea creșterii poate fi singurul simptom clinic de afectare a funcției renale, de exemplu, la copiii cu acidoză tubulară renală Statura mică în insuficiența renală se datorează rezistenței la hormonul de creștere și scăderii IGF GI bioactiv din cauza clearance-ului renal afectat al IGF-SB Semne generale cu GHD: întârzierea creșterii, încetinirea hipotermiei rapide, vârsta osoasă întârziată, fizic proporțional, înălțime și greutate normale la naștere, dezvoltare mentală normală (cu excepția bolilor sistemului nervos central), scădere a nivelului de IGF-I în serul sanguin Diferențe: întârzierea creșterii începe cu dezvoltarea tabloului clinic al bolii, vârsta osoasă rămâne ușor în urma vârstei cronologice, încetinirea moderată a ratei de creștere (mai puțin de sigma), prezența simptomelor clinice caracteristice patologiei cronice B Endocrinologie clinică Testele provocatoare cu GH sunt normale (GH > ng/ml), apar adesea semne de anemie la testul general de sange (cu boli inflamatorii ale tractului gastro-intestinal, boli renale cronice etc ), modificari ale testului biochimic de sange Statură mică psiho-emoțională (nanism psihosocial) O afecțiune cauzată de o situație psiho-emoțională lungă și severă în care se află copilul (de exemplu, în familie) sau din cauza inadecvatei sau a malnutriției Caracteristicile comune ale GHD includ statura mică severă, vârsta osoasă întârziată, ratele de creștere, proporțiile normale ale corpului, înălțimea și greutatea normale la naștere, dezvoltarea mentală normală, răspunsul GH la testele de stimulare poate fi redus, precum și secreția spontană nocturnă de GH Diferențe: absența unui aspect tipic al unui pacient cu GHD, indicații ale unei situații psihosociale speciale, niveluri normale de IGF- în serul sanguin, normalizarea rapidă a creșterii cu o schimbare a mediului psihologic sau cu o alimentație adecvată a copilului Tratamentul DGR Scopul principal al tratamentului este atingerea unui nivel al hormonului de creștere (GH) în serul sanguin, cât mai apropiat de cel la copiii și adolescenții sănătoși, ceea ce este posibil în cazul terapiei de substituție pe termen lung În prezent, preparatele recombinante (sintetice) ale hormonului uman de creștere (rGH) sunt utilizate pentru aceasta Acestea includ: norditropin, humatrope, genotropin, saizen, somakton etc O indicație absolută pentru numirea rGH este GHD documentată de origine hipofizară sau hipotalamică Indicațiile pentru tratamentul rGH pot fi, de asemenea, sindromul Shereshevsky-Turner, sindromul Noonan, sindromul Russell-Silver, sindromul Prahlera-Willi, insuficiența renală cronică, starea după transplant de maduva osoasa creier, acneea lui si intarzierea cresterii uterine, displazie scheletica, etc În plus, în ultimii ani, doze mici de rGH au fost folosite pentru a trata adulții cu un diagnostic confirmat de GHD, precum și pentru a trata pacienții adulți cu cașexie, în special din cauza infecției cu BHIV Contraindicațiile absolute pentru numirea rGH sunt neoplasmele maligne, creșterea progresivă a tumorilor intracraniene, diabetul zaharat concomitent Există date în literatură despre posibilele efecte secundare ale tratamentului cu hormon de creștere, dar acestea sunt destul de rare Astfel, o creștere benignă a presiunii intracraniene Capitolul a fost observată la , - , : pacienţi pe an în tratamentul GHD idiopatică Simptomele clinice au dispărut imediat după oprirea tratamentului, iar tratamentul cu rGH a fost reluat ulterior, dar la doze mai mici Literatura descrie cazuri de apariție a edemului periferic la pacienții adulți cu GHD congenitală care continuă să primească tratament cu rGH la doze mari de substituție Deoarece hormonul de creștere îmbunătățește foarte mult creșterea, se poate dezvolta scolioza La unii băieți, în timpul tratamentului în prepubertate, poate apărea ginecomastie; la copiii cu nevi pe piele, numărul și dimensiunea acestora pot crește, dar fără degenerescență malignă Deoarece hormonul de creștere este un hormon congrinsular, se poate dezvolta rezistență la insulină, dar majoritatea copiilor mențin euglicemia datorită creșterii compensatorii a secreției de insulină Și, în sfârșit, de cel mai mare interes este faptul că există o creștere a riscului de creștere a neoplasmelor maligne Studiile clinice atente efectuate în acest domeniu arată că incidența tumorilor maligne în timpul tratamentului cu hormon de creștere nu diferă de cea din populația generală Este important de menționat că la mulți copii tratați cu rhd, cauza dezvoltării dhd a fost malignitatea înainte de tratament Mai multe studii controlate au descoperit un risc crescut de cancer de prostată, pulmonar și rectal la persoanele cu niveluri serice ridicate de IGF-I, în timp ce nivelurile ridicate de IGF-SB- au fost asociate cu un risc scăzut de cancer Astfel, acești doi parametri trebuie monitorizați în mod obișnuit în timpul tratamentului cu rGH, iar doza de hormon de creștere trebuie titrată în mod constant pentru a evita nivelurile serice hiperfiziologice ale IGF-I Efectele secundare ușoare (creșterea presiunii intracraniene, ginecomastie prepuberală, artralgie, edem) sunt rare în copilărie și, dacă sunt prezente, este suficient să reduceți temporar doza de medicament sau să o anulați temporar, Tratamentul pe termen lung al GHD cu GH recombinant nu duce la dezvoltarea de efecte secundare severe, cum ar fi leucemia, creșterea tumorilor cerebrale existente sau dezvoltarea diabetului zaharat Tratamentul cu hormon de creștere trebuie să înceapă cât mai curând posibil, imediat după diagnostic și să continue până când zonele de creștere sunt complet închise sau până când se obține o creștere acceptabilă din punct de vedere social, Endocrinologie clinică GH recombinant trebuie administrat subcutanat, deoarece este mai puțin dureros, administrat zilnic, de sau ori pe săptămână, în doză de - mcg/kg/zi ( , - , U/kg/zi sau , - , U/ kg/săptămână, care corespunde dozelor percentile) pe scara somatică (> cm la băieți, > cm la fete) La adulți, creșterea producției de hormon de creștere duce la dezvoltarea acromegaliei, care este cel mai frecventă la persoanele de vârstă mijlocie ( : milioane de locuitori) Tempersomatotropismul este rar la copii și adolescenți Clasificare și etiologie Distingeți gigantismul persistent (permanent), granzitorny (tranzitoriu) și parțial Cea mai frecventă cauză a gigantismului persistent la copii și adolescenți (în mai mult de % din toate cazurile de gigantism persistent) este gigantismul adevărat sau, altfel, hipofizarul, care se dezvoltă datorită secreției crescute de hormon somatotrop de către o tumoare hipofizară producătoare de hormon de creștere Cu toate acestea, această patologie este extrem de rară în copilărie, adesea se manifestă în perioada pubertății la a Chiar mai rar, gigantismul adevărat poate fi cauzat de tumori ale hipotalamusului (gangliocitom) sau tumori periferice (ectopice) care secretă somagoliberină (mai puțin decât în % din cazuri) Există, de asemenea, gigantism persistent al genezei cerebrale la copiii cu encefalopatie severă, însoțită de retard mintal K / schnicheskan jOocrinologie Gigantismul poate fi, de asemenea, una dintre manifestările sindromului genetic Toate sindroamele genetice sunt însoțite de macrosomie și prezența stigmatelor dismorfe În plus, toate au trăsături caracteristice În primul rând, statura înaltă este prezentă în mare parte la naștere și persistă în viața postnatală În al doilea rând, atât înălțimea, cât și greutatea copilului sunt implicate în proces În al treilea rând, majoritatea sindroamelor însoțite de statură înaltă sunt combinate cu diferite anomalii în dezvoltarea organelor În al patrulea rând, retardul mental este un simptom comun În cele din urmă, unele dintre aceste sindroame pot fi asociate cu neoplazie Astfel, sindromul Sotos (cunoscut și sub denumirea de gigantism cerebral) se caracterizează prin creșterea și greutatea ridicată la naștere, creșterea ratei de creștere în primii ani de viață, vârsta osoasă avansată, stigmate faciale multiple (hipertelorism, maxilar inferior proeminent etc ), întârziat dezvoltare mentală Secreția de hormon de creștere și IGF- la copiii cu sindrom Sotos nu este afectată Majoritatea cazurilor sunt sporadice, dar au fost documentate forme familiale Sindromul Weaver în tabloul clinic este foarte asemănător cu sindromul Sotos, se distinge prin plâns caracteristic scăzut și răgușit, prezența malformațiilor țesutului osos, camptodactilie și hipertensiune musculară moderată Se observă o pregătire progresivă convulsivă Sindromul Marshall-Smith este greu de diferențiat de sindromul Weaver; există aceleași semne clinice (creștere și maturare accelerată in uter, avansarea vârstei osoase, stigmate), dar, în același timp, se remarcă retard mintal mai puțin sever și tulburări respiratorii persistente Sindromul Beckwith-Wiedemann se caracterizează prin gigantism, hemihipertrofie, macroglosie, hernie a cordonului ombilical, globi oculari scufundați De regulă, există hiperplazie a organelor viscerale (în special a rinichilor) și a glandelor endocrine (în special a celulelor P pancreatice) La - % dintre copii, este însoțită de hipoglicemie autoregresivă (după câteva luni) Copiii cu sindrom Beckwith-Wiedemann sunt predispuși la dezvoltarea unor tumori intraabdominale embrionare în copilăria timpurie, așa-numita tumoare Wilms și carcinom suprarenal Se știe că acest sindrom se dezvoltă din cauza încălcărilor cromozomului Lpl Sindromul de lipodistrofie Berardinelli se caracterizează prin statură înaltă din primii ani de viață, o creștere a dimensiunii picioarelor și a mâinilor, / seam Boli endocrine la copii dezvoltarea excesivă a mușchilor, lipsa stratului de grăsime subcutanat, piele pigmentată, hipertrofie a ficatului și a organelor genitale, dezvoltare sexuală prematură, toleranță redusă la glucoză Sindromul Marfan este o boală a țesutului conjunctiv moștenită într-o manieră autosomal dominantă, dezvoltată ca urmare a unei singure mutații în somnul cu fibrilină (/'W/V/) pe cromozomul q i Manifestă leziuni neînrudite ale diferitelor organe: schelet, ochi, sistemul cardiovascular, piele, plămâni, țesut muscular Sindromul se caracterizează prin înălțime moderată, cifoscotie, creștere disproporționată a trunchiului și a membrelor, oase lungi și subțiri, ducând la arahnodactilie Defectele valvulare ale inimii și defectele aortice sunt diagnosticate, există anomalii în dezvoltarea ochilor și urechilor Diagnosticul precoce al sindromului Marfan de către pediatri este foarte important din cauza posibilei mortalități din cauza bolilor cardiovasculare nerecunoscute Sindromul de homoisteinurie este o boală autosomal recesivă cauzată de o încălcare a metabolismului mstionin-homocisteinei În această boală, copiii au un tablou clinic "asemănător lui Marfan"; în plus, pot fi observate retard mintal, convulsii, contracturi articulare și o tendință de a dezvolta tromboembolism Diagnosticul precoce prin determinarea compoziției de aminoacizi a sângelui și a urinei, precum și tratamentul cu o dietă specifică, poate preveni retardul mintal Statura înaltă se manifestă și în sindromul Kyainfelyper ( XXY și XXXY), apare la : de bărbați (pentru o descriere completă a sindromului, vezi secțiunea hipogonadism) Statura înaltă la băieții cu sindrom Klinefelter apare până la vârsta de - ani, dar ei nu dezvoltă giantism, iar creșterea finală nu diferă de la bărbații sănătoși Copiii cu sindrom ,XYY au înălțime normală la naștere, fără malformații congenitale, organe genitale normale, dar niveluri plasmatice crescute de testosteron Există unele așteptări în dezvoltarea mentală Diagnosticul se poate face doar prin cariotip Gigantismul tranzitoriu la copii și adolescenți este o stare tranzitorie de hipersomatotropism datorată oricăror cauze patologice și continuă până la eliminarea cauzei Cel mai frapant exemplu de gigantism tranzitoriu este hipersomatotropismul la nou-născuții din mame cu diabet zaharat slab compensat (macrosomia) BQO Endocrinologie clinică eu puf născut tânăr) La nașterea unui copil mare, este obligatoriu să se verifice mama pentru prezența diabetului, inclusiv a diabetului gestațional, chiar și în absența simptomelor clinice ale bolii și în absența unui istoric familial de diabet Cauza macrosomiei în acest caz este hiperinsulinemia fetală, deoarece insulina în timpul dezvoltării fetale este unul dintre factorii de creștere a fătului Hipersomatotropismul tranzitoriu poate fi observat și la copiii cu hipertiroidism (exces de hormoni tiroidieni), cu pubertate precoce (hipersecreție de estrogeni și androgeni), cu o formă neclasică de hiperplazie suprarenală congenitală (exces de androgeni suprarenale) și în obezitate (exces de insulină datorată rezistenței la insulină, prezentă în majoritatea cazurilor în obezitatea la copii) Gigantismul parțial este o hipertrofie a unuia sau mai multor membre sau a oricărei părți a corpului, când are loc o adevărată dezvoltare a țesuturilor, oaselor, mușchilor, tendoanelor etc și nu este prezentă nici proliferarea tumorală, nici infiltrarea tisulară Se disting hemihipertrofia trunchiului (hipertrofia simetrică a unei jumătăți a trunchiului) și sindromul Klippel-Trenaunay (hipertrofia unui membru în combinație cu angiomatoza varicoasă cutanată) Separat, este evidențiată statura înaltă de familie sau constituțională Copiii înalți care au proporții corporale normale și ajung la pubertate normală pot fi incluși în această categorie De regulă, în familiile unor astfel de copii există mai multe cazuri de statură înaltă Copiii cu statură înaltă constituțională au înălțime și greutate normale la naștere, cu toate acestea, până la vârsta de ani, creșterea lor este la limita superioară a normelor acceptabile pentru vârstă și sex, iar apoi astfel de copii cresc uniform pe toată perioada de creștere în coridorul de creștere în apropierea percentilei Statura înaltă familială la un copil sănătos poate fi diagnosticată numai după excluderea sindromului Marfan și a sindromului de homocisgeinurie În unele cazuri de înălțime constituțională, creșterea prezisă poate fi în limite acceptabile, dar reprezintă o problemă serioasă pentru copil, mai ales dacă este o fată, și necesită medicamente Atogeneza gigantismului adevărat Acromegalia, sau gigantul pituitar și ahem, este o afecțiune foarte rară la un copil De regulă, cauza dezvoltării sale sunt tumorile care emană din glanda pituitară adenoidă (macro- sau microadenom) Mai puțin frecventă este hiperplazia celulelor somatotrope Majoritatea tumorilor apar sporadic și genetic Capitolul nu sunt moștenite Cu toate acestea, dezvoltarea multor tumori se datorează modificărilor genetice într-o celulă a glandei pituitare, ceea ce duce la creșterea diviziunii celulare și la formarea tumorii Aceste modificări genetice, sau mutații, sunt dobândite în timpul vieții unui copil Tumorile secretoare de STH (somatotropinoame) pot fi una dintre componentele neoplaziei endocrine multiple și ale sindromului McCune-Albright și pot fi, de asemenea, combinate cu neurofibromatoza și scleroza multiplă Dacă hipersecreția hormonului de creștere începe înainte de închiderea zonelor de creștere, creșterea copilului crește progresiv și, ca urmare, depășește cu mult potențialele genetice Ca urmare a producției crescute de somatotropină și, ca urmare, IGF-I, precum și IGF-SB- , se dezvoltă un tablou clinic corespunzător al hipersomatotropismului În cazul tumorilor ectopice care secretă somatoliberină (mai des acestea sunt tumori ale pancreasului, timusului sau bronhiilor), celulele somatotrope ale glandei pituitare sunt hiperplazice sub acțiunea somatoliberinei, ceea ce face dificilă stabilirea unui diagnostic corect Odată cu secreția excesivă de hormon de creștere la o treime dintre pacienți, tumora produce prolactină în cantități crescute Dezvoltarea hiperprolactinemiei contribuie la dezvoltarea galactoreei și a tulburărilor menstruale la femei, la dezvoltarea ginecomastiei și la scăderea potenței la bărbați Hiperprolactinemia se poate dezvolta și ca urmare a comprimării mecanice a tulpinii pituitare de către un macroadenom, în urma căreia hormonul hipotalamic dopamină, care este în mod normal un antagonist al prolactinei, nu mai pătrunde în glanda pituitară Au existat cazuri când adenomul hipofizar, împreună cu STH, au secretat TSH și ACTH biologic activ, care s-a manifestat prin tabloul clinic de hipertiroidism și hipercorticism Tabloul clinic al gigantismului adevărat se dezvoltă relativ repede: ritmul de creștere se accelerează, copilul crește rapid, dar uniform Dacă hipersecreția de GH apare după închiderea completă a zonelor de creștere, se dezvoltă simptome de acromegalie: are loc transformarea morfologică a membrelor, mâinilor și picioarelor, crește arcurile supraciliare și zigomatice, apare prognatismul (creșterea maxilarului inferior și a distanței dintre dinți " Toate oasele craniului se îngroașă treptat, inclusiv nasul, auriculele, buzele, limba, trăsăturile faciale devin mari Tumora poate comprima structurile din jur ale creierului (nervi optici, sinusuri cavernose etc ) Endocrinologie clinică dureri de cap, vedere încețoșată, modificări ale câmpurilor vizuale, oftalmoplegie și diplopie, precum și perturbă secreția altor hormoni tropicali, ceea ce contribuie la dezvoltarea hipopituitarismului Hiperproducția de hormon de creștere provoacă rezistență la insulină și toleranță redusă la glucoză, ceea ce poate duce ulterior la dezvoltarea diabetului zaharat Diagnosticul se bazează pe următoarele: Culegere de anamneză (prezența cazurilor de statură înaltă în familie, începutul accelerării creșterii la pacient); Date de examinare clinică (înălțimea, greutatea în abateri sigmale, rata de creștere, indicele de masă corporală (pentru a exclude obezitatea), stadiul de pubertate Tanner, palparea dimensiunii glandei tiroide, prezența semnelor clinice caracteristice de acromegalie sau hiperfuncție a altor hormoni tropicali , prezența stigmatelor dismorfe, caracteristice sindroamelor genetice, evaluarea dezvoltării mentale) Date dintr-un studiu de laborator (determinarea nivelurilor de hormon de creștere bazal, IGF-I și IGF-SB- în serul sanguin, un test oral de toleranță la glucoză, un test cu tiroliberină (pentru a evalua efectul supresor al glucozei și tiroliberinei) privind secreția hormonului de creștere, precum și pentru a evalua metabolismul carbohidraților), studiul secreției altor hormoni ai adenohipofizei, hormoni tiroidieni, conform indicațiilor - hormoni sexuali (estradiol, testosteron), sulfat de dehidroepiandrosteron (DHEA), gonadotropine , și eventual gonadotropină corionică, examen oftalmologic (fundus, acuitate vizuală și câmpuri vizuale) și neurologic) Date de examinare radiologică (CT și RMN regiunii hipotalamo-hipofizare, radiografie mâinii stângi (vârsta osoasă), radiografie plămânilor - dacă este indicat, ecografie a glandei tiroide - dacă este indicat, ecografie a organelor interne - dacă indicat) Determinarea cariotipului și alte examene genetice în caz de suspiciune de sindrom genetic Diagnosticul diferențial ar trebui pus în primul rând între gigantismul adevărat (hipofizar) și înălțimea familială sau constituțională, precum și cu gigantismul ectopic În plus, gigantismul adevărat ar trebui diferențiat de gigantismul sindromic și de înălțimea trecătoare cauzate de un exces de hormoni periferici Capitolul Familie, sau constituțional, statură înaltă Afecțiunea se datorează unor factori ereditare-constituționali, este considerată o variantă a normei și se întâlnește mai frecvent pe străzile sexului masculin Semne comune cu o adevărată jmom gigant: creștere întunecată ridicată, înălțime și fizic proporțional, înălțime și greutate normale la naștere, vârsta osoasă corespunde pașaportului, dezvoltare mentală normală Diferențe: accelerarea creșterii începe în copilăria timpurie (la - ani), curba de creștere este paralelă cu mediana (conform somatogramei), nu există semne clinice tipice de acromegalie Într-un studiu de laborator la copiii cu statură înaltă constituțională, nivelurile bazale de GH, IGF-I și IGF-SB- din sânge se încadrează în norma de vârstă; atunci când se efectuează un test de supresie, secreția de GH este inhibată ca răspuns la administrare de glucoză sau tiroliberină La copiii cu gigantism hipofizar, nivelurile bazale de GH, IGF-I și IGF-SB- sunt semnificativ crescute!, iar la efectuarea unui test de supresie, secreția de GH nu numai că nu este inhibată ca răspuns la administrarea de glucoză sau tiroliberină, dar poate chiar să crească în mod paradoxal Este foarte important să se țină cont de vârsta și stadiul de dezvoltare sexuală a pacientului atunci când se efectuează teste supresive, deoarece în timpul pubertății există o hipersecreție fiziologică a hormonului de creștere, care poate să nu fie inhibată și să conducă la un diagnostic fals În acest caz, adevărul poate fi dezvăluit doar cu ajutorul CT sau RMN al creierului Al doilea caz dificil este diagnosticul diferențial dintre gigantismul hipofizar și cel ectopic, când GH este secretată de celulele somatotrope hiperplazice ale glandei pituitare, care se află sub efectul stimulator al hipersecreției de somatoliberină, a cărei sursă este fie hipotalamusul, fie o tumoră endocrină periferică În scopul diagnosticului diferențial, trebuie determinat nivelul de somatoliberină în serul sanguin, precum și studiile suplimentare necesare (raze X ale plămânilor, ultrasunete ale organelor interne) (iar gigantismul de bază, de regulă, este determinat genetic, transmis printr-un tip de moștenire autozomal dominant sau autozomal recesiv Diferențele față de gigantismul hipofizar constau în simptome clinice specifice, precum și în faptul că la copiii cu gigantism sindromic, statura înaltă se dezvoltă de la naștere sau din primii ani de viață și este însoțită de o accelerare a vârstei osoase, a nivelului hormonului de creștere și IGF-I din sânge sunt normale Ulterior, copiii au o înălțime finală medie de aproximativ cm datorită închiderii timpurii a zonelor de creștere Endocrinologie clinică Înălțime înaltă O caracteristică comună cu adevăratul gigantism este o accelerare a ratei de creștere a Diferenței; prezența semnelor clinice și de laborator caracteristice de tireotoxicoză, dezvoltare sexuală precoce sau adrenarhie prematură, vârsta osoasă accelerată Tratament Nu au fost dezvoltate tratamente eficiente și sigure pentru gigantism la copii și adolescenți În cazurile de statură înaltă constituțională, utilizarea de doze mari de estrogeni la fete și androgeni la băieți este în prezent limitată din cauza efectelor secundare severe (tromboză, hiperlipidemie, intoleranță la glucoză, greață, creștere moderată a tensiunii arteriale, creștere în greutate) Pe de altă parte, s-a dovedit că un astfel de tratament reduce înălțimea finală cu doar , - , cm sub cea prevăzută Dacă totuși un astfel de tratament este prescris din motive psihologice copiilor sănătoși cu înălțime constituțională, beneficiile și posibilele efecte secundare trebuie cântărite cu atenție, discutându-le în detaliu cu pacientul și familia acestuia Doze de estrogeni (etinilestradiol): , - , mg/zi, tratamentul ar trebui să înceapă nu mai devreme de debutul vârstei cronologice de , ani, sau vârsta osoasă de ani, sau stadiul II de pubertate (conform lui Tanner) Doze de androgeni (derivați de testosteron cu acțiune prelungită): mg/m pe lună, începerea tratamentului - nu mai devreme de ani sau cu vârsta osoasă de la , la ani Durata tratamentului în ambele cazuri este în medie de ani În cazurile de gigantism adevărat, îndepărtarea chirurgicală transsfenoidală a adenomului este considerată tratamentul ideal Nu există riscul de insuficiență hipofizară, riscul de reacții adverse (diabet insipid, scurgeri de lichid cefalorahidian prin nas) iar mortalitatea este minimă Există și metode alternative și alte de tratament: radioterapie și tratament medicamentos Radioterapia nu trebuie utilizată ca tratament primar la copii și adolescenți din cauza dezvoltării frecvente a panhipopituitarismului post-radiație L Analogii dopaminei (bromocriptină) și analogii somatostatinei (octreotidă, sandostatina) sunt utilizați ca tratament medicamentos, normalizând rapid nivelurile circulante ale GH; cu toate acestea, acestea nu trebuie utilizate la pacienții tineri ca tratament primar, deoarece au efecte secundare semnificative (în special bromocriptina) În plus, adenoamele hipofizare la o vârstă fragedă sunt de obicei mari și tind să crească rapid Capitolul Boala tiroidiană la copii Hipotiroidismul Ipotiroidismul este o afecțiune bazată pe hipofuncția glandei tiroide, manifestată prin scăderea nivelului hormonilor tiroidieni (T și T ), care determină un nivel scăzut de dezvoltare intelectuală și fizică a copilului Cu cât apare mai devreme hipotiroidismul, cu atât este mai mare riscul de afectare ireversibilă a creierului, deoarece hormonii tiroidieni sunt absolut necesari pentru dezvoltarea sistemului nervos central atât în perioada prenatală, cât și în primii ani de viață ai unui copil Clasificare Există hipotiroidism congenital și dobândit; primar, când defectul este determinat direct la nivelul glandei tiroide în sine, și secundar, din cauza tulburărilor hipotalamice (deficit de hiroliberină - GG-RG I) sau patologiei adenohipofizei, însoțită, de regulă, de o deficiență care nu numai a TSH-ului, dar și a altor hormoni tropicali Hipotiroidismul periferic este cauzat de rezistența periferică (insensibilitatea) țesuturilor țintă la acțiunea T și T Și, în sfârșit, hipotiroidismul congenital (primar și secundar) poate fi persistent, curge constant pe tot parcursul vieții, sau tranzitorie, sau tranzitorie, nefiind nevoie de terapie de substituție pe termen lung Hipotiroidismul congenital (CH) Boala apare la aproximativ : de copii născuți sănătoși, raportul dintre fete și băieți este de : Hipotiroidismul congenital primar În funcție de factorul etiologic, se disting următoarele forme ale bolii: I Disgeneza tiroidiană (hipoplazia, aplazia și ectopia glandei tiroide) provoacă % din cazurile de hipotiroidism congenital primar Și > dintre toate variantele posibile de diseneză, localizarea ectopică a glandei tiroide ( %) este cea mai frecventă (majoritatea) adesea în regiunea sublinguală (sublinguală), dar și la rădăcina limbii și în alte locuri) Cu o localizare ectopică, LLIZh se formează nu din capătul distal, ci din capătul proximal al ductului tiroido-lingual, care în mod normal ar trebui să se atrofieze în a -a săptămână de dezvoltare intrauterină Glanda tiroidă ectopică funcționează, dar nu este capabilă să producă cantități adecvate de hormon tiroidian pentru POv Endocrinologie Clinică o ora de viata Astfel de copii, de regulă, nu sunt detectați în timpul screening-ului neonatal, simptomele clinice ale hipotiroidismului apar mai târziu, la o vârstă mai înaintată Aplazia și hipoplazia glandei tiroide sunt oarecum mai puțin frecvente ( %) Dishormonogeneza - cu această anomalie, glanda tiroidă este situată în locul obișnuit, este normală sau mărită (gușă la naștere), dar există încălcări ale sintezei, secreției și metabolismului periferic al hormonilor tiroidieni din cauza defectelor genetice Reprezintă % din toate cazurile de VH Hipotiroidismul congenital primar în % din cazuri este sporadic, iar în % - ereditar Se crede că încălcările de depunere a glandei tiroide în timpul dezvoltării fetale sunt asociate cu defecte în embriogeneză, ca și în alte malformații congenitale Acest lucru poate fi cauzat de expunerea la factori de mediu adversi (fizici, chimici, radiații), intoxicație și diferite boli infecțioase ale unei femei însărcinate în perioada embrionară timpurie (până la - săptămâni) Până de curând, se credea că hipotiroidismul congenital ereditar este cauzat doar de defecte genetice în sinteza, secreția și metabolismul periferic al T și T , totuși, în prezent, știința modernă a demonstrat că unele variante ale disgenezei tiroidiene sunt cauzate și de defecte genetice în factori transcriptori specifici tiroidei care joacă un rol major în - joacă un rol în depunerea și/sau formarea glandei tiroide în timpul dezvoltării fetale Astfel, în hipoplazia tiroidiană au fost identificate mutații ale genelor responsabile de inițierea acesteia; această formă de hipotiroidism congenital este determinată genetic Mutațiile oricărei gene nu au fost detectate în aplazia și ectopia glandei tiroide Astfel, patogeneza acestor forme de hipotiroidism congenital nu este în prezent clară Cu toate acestea, cazurile familiale de atireoză (aplazie a glandei tiroide) și localizarea ectopică a glandei tiroide sunt descrise în literatură, în timp ce formele de moștenire pot fi autosomal dominante sau autosomal recesive S-a stabilit că la pacienții cu hipotiroidism congenital, frecvența alelelor HLA-Bw , HLA-Aw și HLA-B este crescută Defecte genetice în sinteza, secreția și metabolismul periferic al hormonilor tiroidieni pot fi cauzate de mutații ale următoarelor gene: • Receptori TSH (TSHR) sau semnalizare post-receptor; • transportul iodului prin membrana tirocitară; Capitolul • iodură-psroxidaza (cel mai frecvent defect), care activează etapele , și ale sintezei hormonilor tiroidieni; • tiroglobulip; • 'deiodinaza, care catalizează procesul de deiodare a MIT și DIT în scopul reutilizarii iodului de către glanda tiroidă; • deiodinaza, care catalizează conversia T în T la periferie Toate mutațiile genelor asociate cu yurmonogeneza afectată sunt transmise în mod autosomal recesiv Astfel, căsătoriile consanguine pot contribui semnificativ la dezvoltarea acestei patologii Eterogenitatea etiopatogeniei hipotiroidismului congenital primar, care duce la diferite grade de deficit de hormoni tiroidieni, poate explica existența diferitelor forme clinice ale bolii, care se manifestă, respectiv, la diferite perioade de vârstă ale vieții unui copil Deci, de exemplu, dishormonul despre geneză, în special în stadiile sale ulterioare, se poate face simțit doar în copilărie sau adolescență Hipotiroidismul congenital secundar Se dezvoltă ca urmare a unui deficit la naștere de TSH în glanda pituitară sau a deficitului de tiroliberină în hipotalamus Bolul este sporadic, deși au fost descrise cazuri de hipotiroidism hipofizar familial Reprezintă % din toate cazurile de hipotiroidism congenital Apare predominant la fete și este mai des detectată la copiii născuți din mame minore Hipotiroidismul congenital secundar este adesea însoțit de malformații ale creierului și/sau ale craniului facial (hipoplazie a nervului optic, displazie septo-optică, palatodeschis, buză despicată) Boala se poate dezvolta și din cauza aplaziei hipofizare, o cauză rară a hipopituitarismului (sunt descrise forme familiale ale acestei anomalii) sau a rupturii tulpinii hipofizare din cauza traumatismelor la naștere sau a asfixiei fetale Hipotiroidismul congenital secundar din cauza unui defect complet sau parțial în sinteza tiroliberinei în hipotalamus sau a unei deficiențe izolate în sinteza TSH în TSH hipofizar, de regulă, se datorează mutațiilor în genele corespunzătoare sau unei mutații în Factorul de transcripție Pil- , care este responsabil simultan de sinteza HTH, hormon de creștere și prolactină Hipotiroidismul congenital datorat rezistenței periferice a țesuturilor țintă la acțiunea hormonilor tiroidieni sau a TSH O formă foarte rară de hipotiroidism congenital Sindromul este moștenit în mod autosomal dominant Defectul este de obicei cauzat de mutații d Endocrinologie clinică genele receptorilor localizate în țesuturile țintă și se caracterizează prin incapacitatea acestor țesuturi de a recunoaște hormonii tiroidieni Nivelurile de T și T total și liber sunt puternic crescute în absența unei clinici de hipertiroidism, nivelul TSH este normal sau crescut, există gușă, de obicei mică Foarte rar, poate apărea moștenirea autosomal dominantă a rezistenței hipofizare la hormonii tiroidieni În acest caz, există un TSH ridicat, ceea ce duce la o creștere a T , "legea feedback-ului" este încălcată Pacientul are o clinică de tireotoxicoză, dar cu un nivel foarte ridicat de TSH, ceea ce face posibilă diferențierea acestei patologii de alte cauze de hipertiroidism Cu un defect genetic al genei receptorului TSH, se dezvoltă rezistența eutiroidiană a glandei tiroide la acțiunea TSH De obicei este asimptomatică, în timp ce nivelul de TSH poate fi crescut, iar nivelurile de hormoni tiroidieni nu se modifică Hipotiroidism congenital tranzitoriu (tranzitoriu) Reprezintă % din cazurile de CH primar și poate fi cauzată de multe cauze diferite, deși în majoritatea cazurilor etiologia rămâne nerecunoscută Există forme principale ale bolii: Otirox și nemie de tip trans și toracic Această formă de hipotiroidism poate fi detectată la prematuri și la copiii cu greutate mică la naștere ( % din toți prematurii și % dintre cei cu gestație mai mică de de săptămâni) Se crede că în unele cazuri hipotiroidismul se datorează imaturității sistemului hipotalamo-hipofizo-tiroidian Apare cu niveluri scăzute de T total și liber și TSH normal sau redus În mod normal, nou-născuții la termen au un T total de ori mai mare decât la adulți, la bebelușii prematuri este la nivelul adulților și de obicei abia la - luni de viață ajung la valorile caracteristice copiilor la termen de aceeași vârstă Se crede că o scădere a nivelului de T la sugarii prematuri reflectă adaptarea acestora la stres și nu este o indicație pentru terapia de substituție cu hormoni tiroidieni, deoarece creșterea și dezvoltarea neuropsihică în perioada postnatală la astfel de copii nu sunt afectate Hipotiroidismul primar tranzitoriu Se caracterizează printr-o scădere a nivelului de T și o creștere a TSH Cea mai frecventă cauză a acestei forme de hipotiroidism este lipsa de iod în corpul unei femei însărcinate care trăiește în zone cu gușă endemică Din cauza lipsei de conținut Capitolul gălbenuș în corpul mamei, conținutul acestuia scade la făt și, în consecință, la un nou-născut, mai ales la prematur Deoarece în perioada neonatală timpurie există o nevoie relativ crescută de hormoni tiroidieni la copil, această formă de hipotiroidism primar tranzitoriu poate dura - luni după nașterea copilului și, dacă nu este tratată, poate duce la o întârziere a fizicului său și dezvoltarea mentală Prin urmare, pentru astfel de copii este indicată terapia de substituție cu hormoni tiroidieni Hipotiroidismul primar tranzitoriu poate fi indus de mamă folosind medicamente tireostatice pentru tratamentul gușii toxice difuze (în special la sfârșitul sarcinii), care traversează liber bariera placentară și blochează sinteza T și T la făt Deoarece tionamidele sunt metabolizate și excretate rapid din organism, hipotiroidismul la nou-născut în majoritatea cazurilor se rezolvă la - săptămâni după naștere și nu necesită tratament medicamentos, dar în unele cazuri este necesară înlocuirea hormonilor tiroidieni pe termen scurt Hipotiroidismul primar tranzitoriu poate fi, de asemenea, datorat transferului transplacentar de anticorpi de blocare a tiroidei Această formă a bolii apare la copiii ale căror mame au boli tiroidiene autoimune (tiroidită Hashimoto limfocitară cronică sau tiroidită autoimună de etiologie necunoscută) Anticorpii care blochează receptorii TSH traversează liber placenta și blochează glanda tiroidă a fătului Dacă receptorii TSH sunt blocați, sinteza hormonilor tiroidieni devine imposibilă Copiii pot fi născuți cu aplazie tiroidiană dar mai târziu, după dispariția anticorpilor de blocare din sângele copilului, glanda tiroidă începe să crească și să funcționeze Astfel de copii sunt tratați cu terapie de substituție cu levotiroxină până când funcția tiroidiană este restabilită În cele din urmă, excesul de iod ingerat de făt sau nou-născut poate duce și la hipotiroidism tranzitoriu, în special la prematuri și degenerați cu greutate mică la naștere (fenomenul Volyr-Chaikov) Un exces de iod se poate datora unei supradoze de medicamente care conțin iod la o femeie însărcinată sau unui aport excesiv de iod în corpul copilului atunci când cordonul ombilical este cauterizat cu antiseptice care conțin iod endocrinologie noi în fluxul sanguin și stimularea cAMP cu hormon de stimulare a tiroidei Astfel de copii sunt tratați cu levotiroxină Hipertiroidismul tranzitoriu Mecanismul de dezvoltare a formei secrete de ipotiroidism nu este clar, este destul de rar Nivelul de TSH este crescut pe fondul nivelurilor normale ale T total și T total timp de - luni, apoi se normalizează spontan Tratamentul nu este necesar, dar este necesară observarea pe termen lung, deoarece această afecțiune se poate transforma într-o formă permanent diferită de hipotiroidism congenital (în cazul unui defect de hormonogeneză sau ectopie tiroidiană) Se sugerează că acest lucru se poate datora unei întârzieri a maturizării răspunsului glandei tiroide la stimularea TSH sau mecanismele de feedback Sindromul T scăzut la prematuri Imediat după naștere, prematurii, precum și cei născuți la termen, au o creștere a activității funcționale a glandei tiroide, doar cu o amplitudine mai mică Acest lucru este valabil mai ales pentru T , vârful său este mult mai scăzut la copiii imaturi, ceea ce se explică printr-o scădere a conversiei periferice a T la În plus, bebelușii prematuri sunt mai susceptibili la boli în perioada neonatală, inclusiv sindromul de detresă respiratorie, traumatisme la naștere ale SNC, hipoxie, hipoglicemie, hipocalcemie și infecții Toți acești factori contribuie, de asemenea, la o scădere a conversiei T în T și exacerbează și mai mult scăderea nivelurilor de T la sugarii prematuri Această stare continuă timp de - luni, în timp ce TSH rămâne normal Se presupune că scăderea nivelului de T, precum și de T , la sugarii prematuri reflectă adaptarea acestora la stres și nu este o indicație pentru terapia cu hormoni tiroidieni tablou clinic Diagnosticul hipotiroidismului congenital primar pe baza semnelor clinice din perioada neonatală este extrem de dificil din cauza lipsei simptomelor specifice, care se pot datora efectului protector al hormonilor tiroidieni materni Pe această labă se găsesc doar simptome generale de dezadaptare, care sunt caracteristice multor boli ale perioadei neonatale timpurii: somnolență, letargie generală, hipotermie, adinamie, suție slabă, paloare și uscăciune a pielii, umflarea țesutului subcutanat, mușchi slăbiciune, icter prelungit (mai mult de - zile) Cu toate acestea, în % din cazuri, prezența hipotiroidismului poate fi suspectată în primele săptămâni de viață Glorie Boli endocrine la copii banca, în așteptarea rezultatelor examinării, dacă există (a se vedea mai jos) Severitatea simptomelor de hipotiroidism (dacă există) depinde de cauza, severitatea și momentul apariției bolii Nou-născuții cu o absență completă a glandei tiroide (athyrzosis) deja la naștere au câteva semne precoce de hipotiroidism Acestea includ; sarcina târzie (mai mult de de săptămâni); greutate mare la naștere (peste g), dimensiune mare a fontanelei anterioare și în special posterioare (mai mult de cm în diametru), păr fragil și rar pe cap, nas turtit, voce joasă și răgușită, constipație, bradicardie, hipotensiune arterială, hipotermie, maturare osoasa (conform radiografiei articulatiilor genunchiului) - % dintre copiii cu hipotiroidism congenital au un tablou clinic cert abia la - luni de viață, dacă terapia de substituție cu hormoni tiroidieni nu a fost începută devreme Semnele clinice evidente ale hipotiroidismului congenital se manifestă numai la - luni de viață a unui copil (în absența tratamentului}, când se formează un aspect caracteristic pacientului: față umflată, uneori cu edem mucos; puntea nasului plat și înfundat; hipertelorism ; macroglosie; abdomen umflat; hernie ombilicală; piele uscată, rece, pestriță (marmorată) icter hipotensiune musculară scăderea reflexelor tendinoase în unele cazuri gatactoree (cauzată de niveluri crescute de prolactină) În același timp, devine evidentă decalajul de dezvoltare fizică și neuropsihică a copilului Gușa palpabilă este rară, chiar și în prezența unor defecte în sinteza hormonilor tiroidieni Unele forme clinice de hipotiroidism congenital primar (localizarea ectopică a glandei tiroide, un defect în sinteza hormonilor, în special în stadiile sale ulterioare) se pot manifesta în copilărie mai în vârstă (cu rezultate normale ale examinărilor de screening în perioada neonatală) Principalul simptom clinic al formelor tardive de hipotiroidism congenital este o întârziere în dezvoltarea fizică Cu cât copilul este mai în vârstă, cu atât este mai pronunțată piperizarea, întotdeauna însoțită de o întârziere semnificativă a vârstei osoase (mai mult de ani) Dezvoltarea intelectuală a unor astfel de homosexuali nu este afectată în mod semnificativ, deși pot avea rezultate slabe la școală Un alt simptom clinic este obezitatea Dar, spre deosebire de formele constituționale alimentare, copilul are întotdeauna statură mică Endocrinologie clinică Pubertatea întârziată nu este considerată un semn al hipotiroidismului congenital De regulă, acești copii au o pubertate precoce datorită stimulării cronice a secreției de gonadotropină prin creșterea constantă a secreției de TSH Hipotiroidismul congenital secundar evoluează clinic mai ușor decât cel primar, formele severe cu retard mintal sever sunt rare în absența terapiei de substituție în timp util Cel mai adesea, cu această formă de hipotiroidism congenital, întârzierea dezvoltării neuropsihice se datorează tulburărilor metabolice concomitente (hipoglicemie) și (sau) tulburărilor de dezvoltare ale diferitelor structuri ale creierului, adesea însoțind hipopituitarismul Diagnosticare Screening pentru hipotiroidismul congenital Scopul programelor de screening este depistarea precoce și inițierea cât mai precoce a terapiei pentru insuficiența tiroidiană, deoarece diagnosticul clinic este extrem de dificil la nou-născuți, iar rezultatele terapiei de substituție depind direct de momentul inițierii acesteia În prezent, în majoritatea țărilor industrializate ale lumii, au fost dezvoltate programe de screening pentru nou-născuți pentru hipotiroidismul congenital, ceea ce a făcut posibilă excluderea completă a acestei boli ca cauză semnificativă a retardului mintal în aceste țări Pentru prima dată, screening-ul pentru hipotiroidismul congenital a fost introdus în Canada (Quebec) în Acesta se desfășoară în Republica Belarus din În anchetele de masă ale nou-născuților, hipotiroidismul este detectat cu o frecvență de ■ : - : nașteri sănătoase Metoda constă în determinarea nivelului de TSH și (sau) T total la toți nou-născuții într-un loc uscat de sânge prelevat din călcâiul unui nou-născut în a - -a zi de viață și aplicat pe hârtie de filtru (Fig ) Sunt utilizate diverse programe de screening La determinarea nivelului de TSH numai (Europa de Vest, Japonia și Australia), copiii cu hipotiroidism primar cu o creștere întârziată a nivelului de TSH, hipotiroidism secundar (TSH scăzut) și deficit de globuline de legare a tiroxinei nu sunt detectați La determinarea doar a nivelului de T (SUA, Canada), copiii cu hipotiroidism compensat primar (nivelul T total este normal, TSH este crescut), care poate apărea cu hipoplazie sau ectopie a glandei tiroide, nu sunt detectați În ultimii ani, s-a dovedit că este mai bine să studiați nivelurile de TSH' și T total în același timp, deoarece acest lucru vă permite să reduceți cantitatea de studii repetate și, prin urmare, să reduceți costul examinării / capitolul Boli endocrine la copii TSH (mU/h, mcU/ml) - fara hipotiroidism reexaminare (TSH, T în serul sanguin) fara hipotiroidism gp - ■ " tratament imediat examinare aprofundată, nu cu scopul de a stabili etiologia bolii Orez Screening pentru hipotiroidismul congenital (CH) la nou-născuți La efectuarea unei examinări de screening, aproximativ % dintre copiii cu hipotiroidism congenital pot fi omisi din vedere din cauza erorilor lucrătorilor din maternități (probele de pete uscate nu au fost prelevate în maternitate), erori tehnice în laborator, nașteri la domiciliu, morbiditate la copii (transfer la o altă clinică până la zile de viață), externare precoce din maternitate, probleme cu transportul rezultatelor (probele trimise, dar neprimite), schimbare de domiciliu, neprezentare la a doua examinare, lipsă de truse de testare hormonală și alte motive Dacă screening-ul este pozitiv, copilul trebuie evaluat cu atenție pentru a determina cauza hipotiroidismului congenital, dar numai după tratament imediat Căutarea diagnostică ar trebui să includă: ) anamneză colectată cu atenție: (prezența bolii tiroidiene autoimune la mamă sau la alt membru al familiei poate fi sub Endocrinoloza cinica solidifică forma tranzitorie a hipotiroidismului congenital, cauzată fie de aportul de medicamente tireostatice, fie de transferul transplacentar de anticorpi materni; prezența bolilor congenitale ale glandei tiroide în familie poate confirma încălcarea hormotogenezei); ) palparea glandei tiroide: poate fi mărită în dimensiune în încălcarea genezei hormonale sau în forme tranzitorii induse de iod de hipotiroidism congenital; ) examen hormonal: se determină nivelurile de T total, T liber (dacă este posibil) și TSH din serul sanguin (studii obligatorii) Nivelurile serice totale și inverse de T nu sunt de obicei măsurate, deoarece acestea rămân adesea normale în hipotiroidism Concentrațiile fiziologice ale hormonilor tiroidieni și TSH în serul nou-născuților și sugarilor în primele luni de viață sunt mai mari decât la o vârstă mai matură, astfel încât rezultatele testelor trebuie comparate cu normele de vârstă (Tabelul ): • T mU/l (μU/ml) confirmă diagnosticul de hipotiroidism congenital • % dintre copii au TT G > mU/l; • % dintre copii au T mU/l); • unii copii pot avea T la limita inferioară a TSH normal și moderat crescut ( - mU/l), necesită examinări repetate în ziua confirmării diagnosticului; ) Ecografia glandei tiroide se efectuează la toți copiii cu rezultate pozitive la screening pentru a determina prezența glandei tiroide și dimensiunea acesteia; ) scintigrafia glandei tiroide cu I sau cu Tc-pergeh-netat se efectuează la toți copiii cu hipotiroidism congenital, identificați în timpul screening-ului, pentru a stabili etiopatogenia bolii T nu poate fi folosit pentru a examina nou-născuții, deoarece acest izotop are o radiație Y puternică care afectează glanda tiroidă și întregul corp Este mai bine să efectuați o examinare scintigrafică înainte de începerea terapiei de substituție, deoarece levotiroxina blochează absorbția H și mTc-psrtechnetate de către glanda tiroidă Dacă acest lucru nu este posibil, diagnosticul patogenetic final al hipotiroidismului congenital poate fi stabilit la o vârstă mai înaintată ( - ani), când funcțiile creierului sunt deja formate Tabelul Niveluri normale ale hormonilor tiroidieni în funcție de vârstă* T total (mcg/dl) T liber (ng/dl) T total (ng/dl) TSH (mU/l) TG (ng/ml) TSH (mg/dl) Vena ombilicală , ( , - , ) , ( - , ) ( - ) , ( , - , ) ( - ) , ( , - , ) - zile , ( , - , ) , ( - ) , ( , - , ) ( - ) , ( , - , ) - săptămâni , ( , - , ) D , ( , - , ) ( - ) g , ( , - , ) ( - ) , ( , - , ) - luni , ( , - , ) - ( - ) , ( , - , ) ( , ) , ( , - , ) ) - lez , ( , - , ) - ( - ) , ( , - , ) ( - ) , ( , - , ) - ani , ( , - , ) , ( , - , ) ( - ) , ( , - , ) ( - ) , ( , - , ) - ani , ( , - , ) , ( , - , ) ( - ) , ( , - , ) ( - ) , ( , - , ) T - tetraiodotironina (tiroxina); T - triiodotironina; TSH - hormon de stimulare a tiroidei; TG, tiroglobulina; TSH - globulină care leagă tiroxina ' Înseamnă valori; între paranteze este intervalul de fluctuaţii Michael Panke (ed ) Diagnosticarea funcției endocrine m Copii și adolescenți - Heidelberg; Leipzig: Johann Ambrosius Barth (Ediția J pmol/l) poate fi la copiii cu sinteza afectată a T , dar în stadii mai ulterioare decât sinteza TG; • cu toate celelalte tipuri de sinteză afectată a secreției T și T și prezența gușii, TG poate fi ușor crescută; ) se recomanda determinarea anticorpilor de tiroblocare la nou-nascutii cu hipotiroidism si la mamele lor daca au o boala tiroidiana autoimuna, sau daca fratii si (sau) surorile nou-nascutului au avut hipotiroidie tranzitorie in perioada neonatala Cu o acumulare scăzută a izotopului de către glanda tiroidă, care are o dimensiune normală la ultrasunete, detectarea anticorpilor de blocare a tiroidei la un copil Capitolul iar mama permite diferențierea hipotiroidismului tranzitoriu de hipotiroidismul de altă etiologie; ) determinarea conținutului de iod în urină poate fi utilă pentru investigarea hipotiroidismului primar tranzitoriu cauzat de un exces de iod; ) determinarea vârstei osoase - la nou-născuți și copiii mici, vârsta osoasă se determină folosind radiografia articulațiilor genunchiului și a picioarelor La un nou-născut sănătos, capetele distale ale femurului, capetele proximale ale tibiei și oasele cuboide ale picioarele au puncte de osificare Prezența centrelor lor de osificare și dimensiunea lor fac posibilă evaluarea gradului de maturare osoasă la un copil și, prin urmare, ajută la determinarea duratei hipotiroidismului intrauterin Diagnosticul diferențial al hipotiroidismului congenital primar se realizează cu alte forme de hipotiroidism congenital Hipotiroidismul congenital secundar se caracterizează printr-o evoluție clinică mai blândă, formele severe cu retard mintal sever în absența tratamentului sunt rare Cel mai adesea, având în vedere forma hipotiroidismului congenital, apar malformații ale creierului și/sau ale craniului facial (i și slăbiciune a nervului optic, displazie septo-optică, palato despicat, buză despicată), însoțite de hipopituitarism și tulburări metabolice concomitente (hipoglicemie) Pentru diagnosticul diferențial, determinarea nivelurilor serice de TSH și hormoni tiroidieni este de mare importanță; hipotiroidismul secundar se caracterizează prin niveluri scăzute de T și T total și liber, precum și niveluri serice scăzute sau normale de TSH Pentru diagnosticul diferențial al formelor hipotalamice și hipofizare de hipotiroidism secundar, se efectuează un test cu tiroliberină: protirelină (tiroliberină sintetică) în doză de μg/kg ( μg/m ), dar nu mai mult de μg, dacă greutatea copilului este mai mic de kg, se administrează intravenos (în - minute) sau intramuscular Imediat înainte de administrarea de protirelină și după și de minute, se determină conținutul de TSH în ser În hipotiroidismul hipotalamic, tiroliberina stimulează secreția de TSH, răspunsul TSH la stimulare este întârziat, prelungit, dar atinge valori normale În hipotiroidismul hipofizar, nu există răspuns TSH la stimulare, adică TTG nu se ridică eoo Endocrinologie clinică Hipotiroidismul congenital cauzat de rezistența periferică a țesuturilor țintă la acțiunea hormonilor tiroidieni caracterizează niveluri semnificativ crescute de și T total și liber și rezistența tuturor țesuturilor țintă la acești hormoni, ceea ce este confirmat de absența unui tablou clinic al hipertiroidismului Conținutul de TSH din sânge este normal sau crescut și este reglat de tiroliberină Există gușă mică și simptome clinice neexprimate ale hipotiroidismului Alte manifestări ale acestui sindrom: statură mică, granularitatea sau striarea epifizelor pe radiografie, care se datorează lipsei unui efect suficient al hormonilor tiroidieni asupra osificării epifizelor, anomalii ale sistemului musculo-scheletic și anomalii somatice, diferite grade de deficiență intelectuală Hipotiroidismul congenital, cauzat de rezistența pituitară la hormonii tiroidieni, se caracterizează printr-un nivel ridicat de TSH, ceea ce duce la o creștere a nivelurilor de T și T și o încălcare a legii feedback-ului TSH este stimulat de tiroliberină Pacientul are o clinică de tireotoxicoză, dar cu un nivel foarte ridicat de TSH, ceea ce face posibilă diferențierea acestei patologii de alte cauze de hipertiroidism Cu rezistența eutiroidiană a glandei tiroide la acțiunea TSH, nu există simptome clinice de hipotiroidism, în timp ce concentrația de TSH în sânge poate fi crescută, iar nivelurile de hormoni tiroidieni nu se modifică Hipotiroidism congenital tranzitoriu (tranzitoriu) Semne frecvente cu hipotiroidism persistent congenital: niveluri scăzute de hormoni tiroidieni și (sau) niveluri crescute de TSH în serul sanguin al nou-născutului, în absența terapiei de substituție în unele variante de hipotiroidism tranzitoriu, se poate dezvolta un tablou clinic similar, totuși, semne clinice clare ale unei deficiențe pronunțate de T și T , așa cum de obicei nu se formează Diferențe: prezența în anamneză a bolilor autoimune ale GS la mamă sau alt membru al familiei; prezența în familie a formelor congenitale tranzitorii de hipotiroidism la frații și surorile nou-născutului; Reședința mamei într-o zonă cu gușă endemică și fără profilaxie cu iod în timpul sarcinii sau doze mari de iod (> mcg/zi): Utilizarea maternă a medicamentelor tireostatice în timpul sarcinii Cel mai adesea, hipotiroidismul tranzitoriu se observă la copiii prematuri sau imaturi, cu greutate și creștere redusă la naștere, cu boli severe în perioada neonatală inclusiv sindromul de detresă respiratorie, traumatisme la naștere ale sistemului nervos central, Capitolul hipoxie, hipoglicemie, hipocalcemie, infecții Detectarea anticorpilor de blocare a tiroidei la un copil și la mamă face posibilă diferențierea hipotiroidismului tranzitoriu de hipotiroidismul de altă etiologie Nivelurile scăzute de excreție urinară de iod la nou-născut ajută, de asemenea, la diagnosticarea formelor tranzitorii de hipotiroidism În situații dificile de diagnostic, dacă în decurs de ani de la terapia de substituție nivelul TSH rămâne normal, administrarea levotiroxinei trebuie întreruptă timp de lună și determinarea valorilor TSH și a T total și liber trebuie repetată Dacă, în ciuda abolirii terapiei, acești indicatori rămân normali, hipotiroidismul la copil a fost tranzitorie Tratamentul hipotiroidismului congenital ar trebui să înceapă cât mai curând posibil după rezultatele pozitive ale screening-ului, chiar și în absența semnelor clinice; trebuie tratat, fără a aștepta rezultatele - în cazul unui tablou clinic caracteristic (la % dintre copiii cu hipotiroidism) Scopul tratamentului este de a crește nivelul T la normal cât mai repede posibil pentru a preveni sau a minimiza afectarea SNC În ciuda faptului că un copil are nevoie de T pentru dezvoltarea funcțiilor creierului, levotiroxina, un analog sintetic al T , este medicamentul de elecție, deoarece % din T care intră în creier se formează în timpul conversiei periferice a T în T Doza de levotiroxină trebuie să fie astfel încât să mențină nivelurile serice ale T total și liber mai aproape de limitele superioare ale normei de vârstă în primii ani de tratament Pentru a realiza rapid normalizarea nivelurilor de T , doza inițială de medicament ar trebui să fie de cel puțin - micrograme / kg / zi (se folosesc doar forme de tablete de levotiroxină), deși în unele țări o doză inițială de - micrograme / kg / zi se folosește (de obicei un copil cântărind kg scoarță comprimat care conține mcg de medicament) În ambele cazuri, nivelul T se normalizează în - săptămâni Nivelul TSH poate rămâne crescut pentru o perioadă mai lungă de timp (în decurs de câteva luni) de la începutul tratamentului, în ciuda normalizării nivelului T Aceasta este asociată cu o modificare a pragului de sensibilitate în sistemul de feedback negativ dintre glanda tiroidă și adenohipofiză La unii copii cu hipotiroidism sever sau aplazie a glandei tiroide, nivelul TSH rămâne în intervalul - mU / l chiar și cu o creștere a conținutului de T până la limitele superioare ale normei Prin urmare, doza de levotiroxină nu trebuie crescută la copiii cu niveluri crescute de TSH pe fondul nivelurilor normale de T total și liber a ei Endocrinologie clinică Doza de levotiroxină la primul scop în viață ar trebui să fie semnificativ mai mare decât mai târziu, deoarece nevoia de tiroxină la copiii mici este mai mare din cauza creșterii intensive, a maturării active a oaselor și a proceselor de diferențiere și mielinizare a creierului, care se încheie complet doar până la ani din viața unui copil (Tabelul ) Tabelul Doza de levotiroxină pentru tratamentul hipotiroidismului congenital la copii este dependentă! si de la varsta Vârsta Doza de levotiroxină, mcg/kg/zi - luni - - luni - - luni - - ani - - ani - > ani - Norman Lavin Manual de Endocnologie și Metabolism Ediția a doua i ittle, Brown and Company Boston; Nev" York; Toronto; Londra, Doza totală crește treptat odată cu vârsta, în timp ce doza specifică (la kg de greutate corporală) scade Tratamentul este ajustat individual la fiecare - săptămâni în primele luni, apoi la fiecare luni (alte - luni) pentru a menține nivelul T total la limita superioară a normei de vârstă ( - nmol/l) După luni de tratament, la determinarea dozei, trebuie să se concentreze asupra nivelului de TSH (un nivel mai mic de mU / l este un indiciu de încredere al corectitudinii tratamentului) Înălțimea, greutatea, circumferința capului, nivelurile de T total și liber, TSH, vârsta osoasă, dezvoltarea psihomotorie și inteligența copilului trebuie monitorizate la fiecare vizită la medic Prognoza Dezvoltarea fizică și creșterea copiilor cu hipotiroidism congenital se normalizează de obicei cu terapia adecvată timpurie cu levotiroxină, iar la copiii cu întârziere a maturării osoase (absența punctelor de osificare) în momentul diagnosticului la naștere, osul revine rapid la normal cu - ani de viata Dezvoltarea intelectuală și psihomotorie la copiii cu hipotiroidism congenital nu este afectată dacă tratamentul este început devreme Capitolul cronometrarea neonazală și se efectuează corespunzător până la vârsta de ani Factori nefavorabili pentru dezvoltarea intelectuală: un nivel foarte scăzut de T la naștere (hipotiroidismul sever se poate datora aplaziei tiroidiene și absenței unui efect protector al hormonilor tiroidieni materni) și o întârziere semnificativă a maturizării osoase (absența completă a punctelor oculare de geniu) înainte de tratament, care reflectă severitatea hipotiroidismului intrauterin Cauze ale eșecului tratamentului, începere tardivă, doză inițială insuficientă, doze de întreținere insuficiente de levotiroxină tratament neregulat din vina medicului sau a parintilor pacientului Hipotiroidismul dobândit Apare predominant la fete în timpul adolescenței, dar poate fi observată în ambii lobi, precum și în copilăria timpurie Copiii pot prezenta semne clinice caracteristice ale bolii, uneori boala este depistată întâmplător în timpul unui examen screening al glandei tiroide sau de către alți specialiști (gastroenterologi, psihiatri, imunologi, iematologi) Hipotiroidismul primar dobândit la copii și adolescenți se datorează următoarelor motive: Tiroidita limfocitară cronică, sau tiroidita autoimună Hashimoto, este cea mai frecventă cauză a hipotiroidismului dobândit în copilărie Aceasta este o boală autoimună oranospecifică, a cărei predispoziție genetică este determinată de o asociere strânsă cu antigenii HLA-DR ai complexului major de histocompatibilitate Se procedează în două variante: cu gușă (forma hipertrofică) sau sub formă de variantă atrofică O creștere a dimensiunii glandei tiroide apare atât datorită stimulării de către niveluri crescute de TSH, cât și datorită infiltrației limfocitare În formele atrofice de AIT, glanda tiroidă este mică, dar manifestările clinice ale hipotiroidismului sunt severe În sângele pacienților, de regulă, sunt prezenți anticorpi antitiroidieni, dar absența acestora nu exclude diagnosticul Majoritatea laboratoarelor clinice definesc doua tipuri de anticorpi (AT): anticorpi la peroxidaza tiroida (AT-T O) si anticorpi la tiroglobulina, o proteina implicata in sinteza tiroxinei in glanda tiroida (AT-TG) Acestea din urmă nu provoacă distrugerea țesutului tiroidian și servesc doar ca markeri pentru prezența AIT Ab-TPO sunt mai sensibile și mai specifice Nivelul de AT din serul sanguin nu se corelează cu funcția tiroidiană și, prin urmare, numirea tratamentului nu se poate baza pe un nivel ridicat de AT Totuşi, la unii copii cu atrofi şi Endocrinologie clinică formele bolii, au fost dezvăluite titruri crescute de antigene blocante la receptorii ITG (AT-R-TSH) și s-a dovedit implicarea lor directă în distrugerea autoimună a țesutului tiroidian Boala este rară la copiii sub ani, frecvența maximă de apariție are loc la vârsta pubertății (fetele sunt bolnave de ori mai des decât băieții) Cu toate acestea, s-a constatat că , % dintre copiii sub ani au titruri pozitive de autoanticorpi antitiroidieni în sânge, iar - % dintre ei dezvoltă ulterior hipotiroidism Rareori, un copil cu AIT poate dezvolta tabloul clinic de tireotoxicoză sau "hazitoxicoză" Mecanismul acestui hipertiroidism tranzitoriu se datorează eliberării de hormoni tiroidieni din tirocitele distruse, dar și prezenței AT-R-TSH stimulatoare Tiroidita granulomatoasa subacuta - destul de rara la copii si chiar mai putin probabil sa contribuie la dezvoltarea hipotiroidismului Această boală este tipică pentru țările cu un climat rece și are un caracter epidemic Factorii predispozanți pentru dezvoltarea acestei patologii sunt infecțiile bacteriene și virale ale căilor respiratorii superioare, infecțiile streptococice, stresul, intervențiile stomatologice Cauza imediată a dezvoltării bolii este considerată a fi o infecție virală sau un proces autoimun indus de viruși Tratamentul chirurgical al tireotoxicozei sau al neoplasmelor glandei tiroide Tiroidectomia totală duce întotdeauna la dezvoltarea hipotiroidismului Rezecția subtotală a glandei tiroide sau hemitiroidectomia cu rezecția istmului la copii provoacă hipotiroidism, conform literaturii de specialitate, în - % din cazuri Tratamentul tireotoxicozei cu iod radioactiv În țările europene, ei preferă să nu expună copiii la terapia cu iod radioactiv, în orice caz, această metodă de tratare a gușii toxice difuze nu este niciodată folosită în practica pediatrică ca metodă de primă alegere În SUA și Canada, este folosit foarte activ la copii și adolescenți Impactul factorilor gușii (medicamente) Luarea de medicamente care conțin iod, litiu, cobalt, derivați de sulfoniluree, anticonvulsivante și alte medicamente crește semnificativ riscul de a dezvolta hipotiroidism γ-interferonul poate induce și hipotiroidism, a cărui patogeneză nu este complet clară astăzi Capitolul moment Octreotida (un analog al somatostatinei) și hormonul de post pot inhiba eliberarea de TSH deși dezvoltarea hipotiroidismului în acest caz este rară Deficitul de iod în zonele endemice poate fi cauza hipotiroidismului, care apare cu gușă și o creștere compensatorie a nivelului de TSH Afectarea infiltrativă a glandei tiroide cu cistinoză și histiocitoză X poate provoca hipotiroidism, deoarece împiedică producerea normală a hormonilor tiroidieni Fibroza chistică este uneori însoțită de hipotiroidie latentă Expunerea la raze X a zonei capului și gâtului poate duce la dezvoltarea hipotiroidismului primar Patogenia hipotiroidismului primar dobândit se datorează unei scăderi semnificative a nivelului de T liber, în timp ce nivelul tiroxinei totale poate rămâne normal sau ușor redus Deoarece există puțin T în organism, conversia T în T la periferie crește compensatorie și, prin urmare, T poate fi normal sau chiar crescut Nivelul de TSH rămâne normal atâta timp cât se menține mecanismul de conversie, apoi crește Nivelul de tirolibsrine este, de asemenea, normal sau crescut, în timp ce nivelul de prolactină crește în paralel Hipotiroidismul secundar dobândit la copii și adolescenți se poate datora unui deficit de TSH (hipotiroidism pituitar) sau tirolibsrin (hipotiroidism hipotalamic) în prezența unei tumori (craniofaringiom), din cauza leziunii cerebrale traumatice, leziuni ale structurilor cerebrale în timpul intervențiilor chirurgicale, virale sau infecții bacteriene ale creierului, chimioterapie, iradiere a zonei capului și gâtului Se poate dezvolta și ca urmare a consumului de droguri pe termen lung Patogenia se bazează pe deficitul dezvoltat de TSH, ceea ce duce la o producție insuficientă de hormoni tiroidieni în glanda tiroidă, care reglează procesele de creștere și dezvoltare a organismului, precum și metabolismul energetic al acestuia Mecanismele de conversie periferică a T la sunt compensatorii crescute, astfel încât nivelul T poate fi normal sau crescut Tabloul clinic al hipotiroidismului primar și secundar dobândit depinde de vârsta de debut a bolii Simptomele precoce nu sunt specifice și, prin urmare, stadiile inițiale ale bolii, de regulă, nu sunt recunoscute, iar pacienții sunt tratați fără succes pentru "depresie", "anemie", "tulburări cardiovasculare", "boală de rinichi" Endocrinologie clinică Semnele inițiale ale fricii includ: oboseală rapidă, somnolență în timpul zilei, încetineală, apatie generală, senzație de frig, umflare a feței, tendință la bradicardie și constipație Etapa unui tablou clinic detaliat se caracterizează printr-o scădere a memoriei, o încetinire a proceselor mentale, o încetinire a vorbirii, o voce scăzută, căderea părului până la debutul alopeciei, slăbiciune musculară, piele ușor gălbuie, densă și rece care pierde capacitatea de a se aduna în pliuri, exfoliere pe coate, edem dens al țesutului subcutanat Glanda tiroidă, de regulă, este extinsă difuz, cu toate acestea, se poate observa o creștere asimetrică din cauza infiltrației limfoide neuniforme Pot apărea mai mulți noduli, dar dacă un copil are un singur nodul tiroidian, malignitatea trebuie exclusă imediat În AIT, glanda tiroidă este de obicei sensibilă la atingere și fermă la atingere Simptomele clinice cardinale ale hipotiroidismului la copiii prepubertali (până la vârsta de ani): întârzierea creșterii și maturizarea osoasă, excesul de greutate (obezitatea este rară), dezvoltarea sexuală precoce sau prematură datorită stimulării secreției de gonadotropină de către un nivel constant ridicat de TSH Dacă hipotiroidismul se dezvoltă după ani (în timpul pubertății), este posibil să fi apărut pubertate întârziată sau amenoree primară Diagnosticul hipotiroidismului dobândit se bazează pe: ) o anamneză culesă cu atenție (prezența în familie sau direct la pacient a bolilor autoimune, inclusiv a bolilor tiroidiene; infecții bacteriene și virale anterioare ale tractului respirator superior: infecții cerebrale, intervenții chirurgicale la nivelul glandei tiroide sau creierului, creier traumatic; leziuni, chimioterapie, radiații zone ale capului și gâtului, luarea de medicamente etc ); ) examenul fizic (examenul la palpare a glandei tiroide (prezența gușii este opțională), înălțimea și greutatea copilului (estimate prin somatogramă în percentile), rata de creștere (cm pe an), prezența caracteristicilor sexuale secundare ( estimați stadiul dezvoltării sexuale în funcție de Tanner), condiționați pielea); ) studii de laborator (nivelurile serice de TSH, fracția liberă de T și, dacă este necesar, svL ѵ autoanticorpi antitiroidieni, nivelul colesterolului); Capitolul ) studii instrumentale (radiografia mâinii stângi (vârsta osoasă), ecografie a glandei tiroide, scintigrafie tiroidiană - conform indicațiilor) Diagnosticul diferențial dintre hipotiroidismul dobândit primar și secundar se bazează pe profilul hormonal Semne generale: o scădere a nivelului fracțiilor totale și libere ale hormonilor tiroidieni din serul sanguin (Tț poate fi normal sau crescut, prin urmare nu are valoare diagnostică importantă) Diferențe: nivelul HTH în hipotiroidismul primar este de obicei crescut la momentul diagnosticului, dar poate rămâne normal atâta timp cât se păstrează mecanismul de conversie periferică a T în Tv Apoi crește Nivelul de tiroliberină este, de asemenea, normal sau crescut, în timp ce nivelul de prolactină crește în paralel În hipotiroidismul secundar, nivelurile de TSH sunt scăzute sau normale în cazurile de defect hipofizar și sunt aproape întotdeauna reduse în hipotiroidismul hipotalamic Conținutul de tiroliberină și prolactină în ultimul caz este, de asemenea, redus semnificativ Pentru diagnosticul diferențial al formelor hipotalamice și hipofizare de hipotiroidism secundar, se efectuează un test cu giroliberină (vezi hipotiroidism congenital) Hipotiroidismul dobândit la copii și adolescenți trebuie, de asemenea, diferențiat de deficitul izolat de hormon de creștere Semnele generale sunt pronunțate statură mică, fizic proporțional, înălțime și greutate normale la naștere, întârziere marcată a vârstei osoase, supraponderalitate sau obezitate Diferențe: cu GHD, nu există semne clinice caracteristice hipotiroidismului (umflare facială, somnolență în timpul zilei, lenețe, apatie generală, senzație de frig, tendință la bradicardie, constipație, umflare densă a țesutului subcutanat etc ), dezvoltare neuropsihică întârziere Dezvoltarea sexuală cu GHD are loc la timp, dar astfel de copii nu au saltul sau vârful de creștere caracteristic pubertății Nivelurile de IGF-I și IGF-SB- din sânge în hipotiroidism se încadrează în norma de vârstă Cu toate acestea, există modificări caracteristice ale nivelurilor sanguine ale T și T total și liber, precum și ale TSH Tratament Este prescrisă terapia de substituție cu hormoni tiroidieni Medicamentul de elecție la copii și adolescenți este levotiroxina, un T} sintetic (sare de sodiu a tiroxinei) Doza inițială de înlocuire standard de levotiroxină este de - , mcg/kg/zi, dar aceasta poate varia în funcție de vârsta pacientului Endocrinologie clinică Îmbunătățirea stării copilului are loc treptat, pe parcursul a câteva săptămâni, iar efectul terapeutic complet poate fi așteptat nu mai devreme de - luni de la începerea tratamentului Eficacitatea tratamentului este evaluată prin simptome clinice, rata de creștere, progresia vârstei osoase și prin nivelul hormonilor tiroidieni și al TSH din serul sanguin (vezi Hipotiroidism congenital) Apoi, doza de levotiroxină trebuie ajustată la fiecare luni Ar trebui să fie astfel încât să normalizeze complet nivelul de TSH și să mențină nivelurile de T total și liber în serul sanguin mai aproape de limitele superioare ale normei de vârstă În absența unei dinamici pozitive în raport cu semnele clinice și normalizarea stării tiroidei, doza de levotiroxină trebuie crescută cu , - mcg la fiecare - săptămâni Cu o progresie semnificativă a vârstei osoase, trebuie să vă gândiți la o posibilă supradoză de medicament Prognoza Dacă hipotiroidismul se dezvoltă la un copil mai în vârstă de ani, de regulă, nu se produce leziuni ireversibile ale sistemului nervos central Cu un tratament adecvat, rata de creștere și vârsta osoasă sunt complet normalizate La unii copii cu hipotiroidism cauzat de tiroidita cronică autoimună, funcția tiroidiană se poate recupera complet după un tratament pe termen scurt (cel puțin luni) cu levotiroxină, de ex astfel de copii nu au nevoie de hormoni tiroidieni pe viață Pentru a reevalua funcția tiroidiană, este suficient să întrerupeți administrarea de levotiroxină timp de săptămâni și să reexaminați nivelurile de T , T și TSH din serul sanguin sau testați cu tiroliberină (vezi Hipotiroidism congenital) hipertiroidism Este necesar să se facă distincția între conceptele de hipertiroidism și tireotoxicoză Hipertiroidismul este o afecțiune caracterizată prin producția excesivă de hormoni tiroidieni de către celulele tiroidiene (girocite) Tireotoxicoza este un sindrom clinic în care țesuturile sunt expuse la niveluri ridicate de hormoni tiroidieni circulanți În cele mai multe cazuri, tireotoxicoza se dezvoltă ca urmare a hipertiroidismului, dar se poate datora și eliberării active a hormonilor tiroidieni în sânge din cauza defalcării țesutului tiroidian Clasificare În % din cazuri, hipertiroidismul la copii și adolescenți se datorează prezenței gușii toxice difuze sau bolii Graves O cauză foarte rară de hiperfuncție a glandei tiroide în copilărie poate fi adenom toxic al glandei tiroide sau hipersecreția de TSH Capitolul (Adenom hipofizar secretor de TSH, rezistență hipofizară selectivă la hormonii tiroidieni sau rezistența generalizată la hormonii tiroidieni) O cauză extrem de rară a hipertiroidismului la copii poate fi cancerul tiroidian În plus, cauzele tireotoxicozei la această vârstă pot fi: stadiul tireotoxic al tiroiditei limfocitare cronice (tiroidita Hashimoto autoimună) sau tiroidita subacută (acest stadiu nu durează mult, se instalează ulterior hipotiroidismul), | de asemenea, o supradoză de hormoni tiroidieni Giiertirso" al nou-născuților este o afecțiune rară și de obicei granizială Cel mai adesea observat la copiii născuți din mame care suferă de boala Graves din cauza transferului transplacentar de anticorpi tirostimulatori de la mamă la făt (boala Graves neonazală) Cu toate acestea, hipertiroidismul congenital persistent este foarte rar din cauza formării de anticorpi care stimulează tiroida în corpul nou-născutului însuși (hipertiroidism autosomal dominant) Aceasta nu este o boală autoimună Se dezvoltă datorită mutațiilor autozomale dominante ale genei receptorului TSH Copiii au un tablou clinic clasic de hipertiroidism, ei trebuie tratați cu medicamente tirostatice pentru a compensa funcția tiroidiană, urmat de tratament chirurgical Boala Graves neonatală apare la - % dintre nou-născuții născuți din mame cu boala Graves Riscul de a dezvolta o boală la un nou-născut este determinat de nivelul de anticorpi materni la receptorii TSH Mai mult, atât stimularea cât și blocarea AT-R-TSH pot fi transmise prin placentă, sau chiar deloc transmise Funcția tiroidiană a copilului depinde de tipul de AT Tabloul clinic al hipertiroidismului poate să nu se dezvolte imediat după naștere Dacă în sângele copilului sunt prezente ambele tipuri de anticorpi, acesta poate dezvolta inițial hipotiroidism tranzitoriu, deoarece anticorpii de blocare pot masca efectul celor stimulatori Ulterior, atunci când anticorpii de blocare sunt degradați, copilul dezvoltă simptome clinice de hipertiroidism datorită expunerii la anticorpi stimulatori Același curs latent de hiperpgreoză timp de câteva săptămâni poate fi observat la copiii ale căror mame au primit tratament cu propiltiouracil (PTU) Simptomele clinice ale bolii Graves neonatale includ; prezența gușii, anxietatea, apetitul scăzut și creșterea slabă în greutate, diareea, tulburările de somn, globul ocular mărit, tahicardia, icterul, hepatosplenomegalia, insuficiența cardiacă se poate dezvolta și chiar moartea, Endocrinologie clinică Simptomele clasice (neliniște, tahicardie, hipertensiune arterială și scădere în greutate) nu apar imediat după naștere, iar pentru că consecințele hipertiroidismului netratat la nou-născut pot fi foarte grave, copiii născuți din mame cu sau cu antecedente de boala Graves ar trebui fi atent monitorizat in primele saptamani de viata pentru simptome de hipertiroidism Este obligatoriu să le examinăm funcția tiroidiană Tratamentul bolii Graves neonatale constă în numirea terapiei tirostatice (PTU) în doză de - mg/kg/zi pe cale orală în prize (la fiecare ore) Ș-blocante (propranolol) în doză de mg/ kg/zi în prize (la fiecare ore) În cazuri severe, soluția Lugol, câte picătură pe cale orală la fiecare ore, pentru a bloca sinteza hormonilor tiroidieni la nivelul glandei tiroide Uneori, hipotiroidismul se dezvoltă în timpul tratamentului cu PTU, prin urmare, pentru a obține rapid o stare eutiroidiană, la tratamentul cu tireostatice trebuie adăugate doze mici de L-tioxină Boala Graves neonatală este o afecțiune tranzitorie și durează de obicei între și săptămâni Odată cu normalizarea funcției tiroidei, tratamentul poate fi întrerupt Gușă toxică difuză (DTG), boala Graves, boala Basedow la copii și adolescenți Etiologie și agent patogen Boală foarte rară în copilărie ( , : milion la copii, , milioane la adolescenți) Doar - % din toate cazurile de DTG apar la copii, ceea ce reprezintă - % din toate patologia tiroidiană la această vârstă În prezent, boala Graves este considerată o boală autoimună specifică unui organ, a cărei predispoziție genetică este determinată de o asociere strânsă cu antigenele HLA-B H Bw ai complexului major de histocompatibilitate Vârsta medie la momentul diagnosticului este de , ani, mai mult de % dintre copii se îmbolnăvesc la vârsta de ani și mai mult, adică în timpul pubertăţii Hipertiroidismul în această boală se dezvoltă ca urmare a unor tulburări ale sistemului imunitar (funcția afectată a limfocitelor CO ), ducând la producerea de anticorpi la receptorii hormonilor de stimulare a tiroidei (AT-R-TSH), care au activitate de stimulare a tiroidei ( anticorpi de stimulare a tiroidei) Ca urmare a legării acestor anticorpi la receptorii glandei tiroide de pe tiroidite, "autonom", adică Hipersecreție independentă de TSH a hormonilor tiroidieni tablou clinic Spre deosebire de adulți, gușa (gradul -II) vizibilă la distanță este principalul simptom clinic al DTG la copii, care apare în % din cazuri Cel mai adesea mărită Capitolul glanda tiroida este difuza, moale, elastica si nedureroasa la palpare Alte simptome de tireotoxicoză apar la copii cu aproximativ aceeași frecvență ca la adulți, cu excepția simptomelor oculare Ele pot să nu fie prezente la % dintre copii, restul au cel mai adesea ochii strălucitori, umflarea pleoapelor sau exoftalmie ușoară unilaterală sau bilaterală, care aproape niciodată nu este malignă în copilărie În timpul examinării clinice a unui copil, trebuie acordată atenție următoarelor simptome clinice: tahicardie mai mult decât bătăi IOO în I min (la % dintre copii), hipertensiune arterială (la % dintre copii), scădere în greutate împreună cu o creștere semnificativă a apetitului (la % dintre copii), poliurie, polidipsie, diaree, anxietate, iritabilitate, tulburări de somn, transpirație crescută, adinamie musculară, tremor al mâinilor sau al întregului corp (foarte rar la copii, mai des maschează agitația psihomotorie generală) Unul dintre simptomele clinice timpurii ale tireotoxicozei la copii, care se manifestă cu mult (câțiva ani) înainte de manifestarea evidentă a bolii, este o modificare a comportamentului și caracterului copilului: performanță școlară slabă bruscă, conflicte în familie, cu prieteni, asprime, trâmbiță, uneori agresivitate, depresive frecvente Condiții Uneori este dificil să legați aceste manifestări ale caracterului copilului cu adevărata lor cauză, adică cu hipertiroidismul, mai ales dacă sunt combinate cu un climat nesănătos în familie O caracteristică a tabloului clinic în timpul manifestării acestei boli în copilărie este o accelerare semnificativă a creșterii liniare, maturizarea osului (vârsta osoasă este cu mai mult de an înaintea vârstei cronologice), ducând la închiderea extremă a zonelor de creștere și prezența osteoporoza (la % dintre copii este detectată deja în momentul diagnosticării cu efectuarea osteodensitometriei) Cu cât copilul este mai mic, cu atât aceste simptome sunt mai pronunțate Frecvența lor este semnificativ crescută la copiii din spațiul prepubertal Diagnosticare Deoarece bolile tiroidiene autoimune sunt determinate genetic în aproximativ % din cazuri, un istoric familial complet este important în diagnosticul DTG Prezența bolilor tiroidiene autoimune la rude, inclusiv cele care apar cu tireotoxicoză, precum și prezența altor boli autoimune, cum ar fi diabetul zaharat de tip , insuficiența suprarenală cronică primară, coloidoza, vitiligo, alopecia, gastrita autoimună etc important Endocrinologie critică Dacă din punct de vedere clinic copilul prezintă semne de hipertiroidism, diagnosticul trebuie confirmat prin determinarea nivelurilor serice de TSH, precum și a tiroxinei totale și libere (T ) În prezența hipertiroidismului, conținutul de TSH în sânge este redus semnificativ ( -hidroxnprogesteron eu CYP A - deoxicortizol CYP B CYP -> dehidroepiandrosteron -HSD CYPI -► -androstenedionă - CYP eu -HSD estronă testosteron - SUR -► estradiol corticosteron CYP B la aldosteronului cortizol extra-suprarenale a-reductază dihidrotestosteron Orez Schema steroidogenezei în cortexul suprarenal CYP A - , -desmolaza CYPllBl - | -hidroxilază; CYT B - -hidroxilază, CYP - Pa-hidroxilază, CYP - aromatază, CYP - -hidroxilază, -HSD - -hidroxisteroid dehidrogenază, -HSD - -hidroxisteroid dehidrogenază, -hidroxisteroid dehidrogenază, -HSD WL, Levine LS Progresele moleculare și clinice în hiperplazia suprarenală congenitală / / J Pediatr - ; : Capitolul Unele dintre aceste enzime sunt implicate și în sinteza aldosteronului, hormonul mineralocorticoid responsabil cu menținerea echilibrului sodiu-potasiu, precum și în sinteza steroizilor sexuali O deficiență permanentă de cortizol, conform legii feedback-ului negativ, stimulează secreția de ACTH de către celulele glandei pituitare anterioare, ceea ce duce la hiperplazia cortexului suprarenal, precum și la creșterea steroidogenezei Când cortizolul nu este sintetizat, este stimulată sinteza acelor hormoni care se formează în stadiile premergătoare celui blocat, precum și a celor care în mod normal nu implică enzime defecte Clasificare În funcție de activitatea cărei enzime este afectată, adică la ce nivel în afara steroidogenezei există un defect, se disting mai multe forme de CAH: • deficit de , -desmolaza (CYP A ) - o enzima care transforma colesterolul in pre-incomplet si este precursorul tuturor steroizilor; ■ deficit de -p-hidroxisteroid dehidrogenază ( ^-HSD) - o enzimă cheie în sinteza progesteronului, -hidroxinrogesteronului și androst-enedionei; • deficit de -a-hidroxilază (CYP ), o enzimă cheie în sinteza cortizolului și androstenedionei; • deficit de -hidroxilază (CYP ) - o enzimă cheie în sinteza cortizolului și aldosteronului; ■ deficit de -[ -hidroxilază (CYP! BI) - o enzimă cheie în sinteza aldosteronului, cortizolului și -hidroxiandrostendionei; • deficit de -hidroxilază (CYP B ), o enzimă cheie în sinteza aldosteronului Cea mai comună formă de CAH cu deficit de -hidroxilază ( - %) Alte forme cunoscute ale bolii în funcție de frecvența GI sunt distribuite după cum urmează: deficit de -P-hidroxilază - - %, deficiență de -p-hidroxicisroid dehidrogenază - %, deficiență de -a-hidroxilază - %, deficit de , -desmolază - % În funcție de severitatea defectului genetic, se disting forme complete și parțiale de CAH În plus, există variante clasice ale bolii care apar imediat după nașterea unui copil (în perioada neonatală), și non-clasice, atunci când boala se manifestă la copiii mai mari, în perioada pubertății sau la adulți Tabloul clinic și diagnosticul Diferite forme de CAH sunt caracterizate printr-un tablou clinic specific Sindromul pierderii sării, sau sindromul pierderii sării, se dezvoltă ca urmare a Ѳ Endocrinologie clinică deficit de mineralocorticoizi, sindrom hipertensiv datorat hiperproducției de precursori steroizi cu activitate mineralocorticoidă, sindrom viril datorat excesului de androgeni suprarenalieni Deficitul de , -desmolază (hiperplazia suprarenală lipoidală) este o formă foarte rară de HICH , -desmolaza, precursorul tuturor hormonilor steroizi, este prezentă atât în cortexul suprarenal, cât și în gonade, astfel încât deficiența acestei enzime duce la o deficiență a tuturor steroizilor Este caracterizată ca o formă nevirilă care pierde sare Se intalneste numai in zidele variantelor clasice, i e sindromul de pierdere a sării cu acidoză hiperkaliemică și deficit de glucocorticoizi se dezvoltă încă din primele săptămâni de viață ale unui copil Adesea, această formă a bolii este incompatibilă cu viața (cu un defect genetic complet), dacă terapia de substituție cu glucocorticoizi și mineralocorticoizi nu este efectuată imediat după naștere Băieții se nasc cu un fenotip feminin, fetele au organe genitale normale Dacă tratamentul în copilăria timpurie a fost început la timp, în perioada pubertății la astfel de copii nu există caracteristici sexuale secundare din cauza deficitului de steroizi sexuali (hipogonadism hipergonadotrofic al străzilor ambelor sexe) Diagnosticul consta in depistarea nivelurilor scazute de cortizol si aldosteron in serul sanguin, determinarea cariotipului, efectuarea genitografiei, ecografiei bazinului mic, stabilirea sexului copilului (este necesara extirparea chirurgicala a gonadelor masculine, vaginoplastia) Deficit de -p-hidroxisteroid dehidrogenază Există o deficiență a tuturor steroizilor suprarenaliali, dar în același timp există un exces de -hidroxipregnenolonă și dehidroepiandrosteron (androgen slab) Conform tabloului clinic, se caracterizează ca o formă mixtă care pierde sare Există atât variante clasice (rar) cât și non-clasice (deseori) ale bolii În varianta clasică, alături de sindromul de "pierdere de sare" des observat, fetele au virilizare moderată la naștere (clitorom galia și fuziunea labiilor), băieții au virilizare insuficientă, manifestată prin hipospadias, sau un fenotip feminin aproape normal Pentru persoanele de ambele sexe este caracteristică absența dezvoltării spontane a caracteristicilor sexuale secundare în timpul pubertății Capitolul Boli endocrine la copii În varianta neclasică, fetele au adrenarhie prematură, acnee, amenoree, hirsutism, infertilitate; la băieți - ginecomastie și virilizare insuficientă Diagnosticul acestei forme de CAH se bazează pe detectarea nivelurilor scăzute de cortizol și aldosteron în serul sanguin, niveluri ridicate de -hidroxiprogesteron (datorită conversiei -hidroxi-pregnenolonului în I -hidroxiprogesteron în ficat), și niveluri ridicate de dehidroepiandrosteron în sânge De asemenea, este necesară determinarea cariotipului, efectuarea genitografiei, ecografie pelviană, stabilirea sexului copilului (dacă este necesar, îndepărtarea chirurgicală a gonadelor masculine, vaginoplastie) Deficitul de -α-hidroxiază este o formă rară de CAH caracterizată printr-o deficiență de cortizol și steroizi sexuali și un exces de mineralocorticoizi (corticosteron, -deoxicorticosteron (DOC), -deoxicorticosteron și/sau aldosteron), manifestată prin hipokaliemie și tensiune arterială crescută Din punct de vedere clinic, această formă de CAH este definită ca hipertensiv non-virilic Există doar variante clasice ale bolii Nou-născuții de sex feminin au organe genitale normale, ceea ce face dificil de diagnosticat în copilăria timpurie și nu există caracteristici sexuale și menstruație la pubertate La băieții nou-născuți, apare pseudohermafroditismul masculin (de la un fenotip pur feminin cu prezența unui vagin cu sfârșit orbește până la prezența organelor genitale nedeterminate) Dacă boala nu a fost diagnosticată în perioada neonatală timpurie, bărbații sunt de obicei crescuți ca fete Prezența unui tip intermediar de organe genitale le permite uneori să fie crescute ca băieți La persoanele de ambele sexe, în perioada dezvoltării sexuale, apare hipogonadism hipergonadogropic Atât bărbații, cât și femeile au păr pubian și axilar redus sau absent Diagnosticul acestei forme de CAH se bazează pe detectarea nivelurilor ridicate de DOC, corticosteron și -deoxicorticoscheron în serul sanguin Nivelul de aldosteron din sânge este de obicei redus din cauza secreției excesive de DOC (un mineralocorlicoid slab care provoacă hipervolemie) Activitatea reninei plasmatice este redusă sau normală În scopul diagnosticării, este, de asemenea, necesar să se determine cariotipul, genitografia, ultrasunetele pelvine, să se determine sexul copilului (dacă este necesar, îndepărtarea chirurgicală a gonadelor masculine, vaginoplastie) Chnpokrinologie clinică Deficitul de -hidroxilază este cea mai frecventă cauză a CAH Conduce la o deficiență de cortizol și aldosteron (în % din cazuri), precum și la creșterea producției de androgeni suprarenale, care provoacă virilizare la femelele tei (pseudohermafroditism feminin) Conform carginului clinic, este caracterizat ca o formă care pierde sare virilă Varianta clasică a deficienței de -hidroxilaze se caracterizează prin prezența sindroamelor virile (la - % dintre copii) și (sau) cu pierdere de sare (la - % dintre copii) care se manifestă încă de la naștere (virilizare ^ sau din primele săptămâni de viață (sindrom de pierdere a sării) Virilizarea la fete începe în perioada prenatală La naștere, fetele au organe genitale nedeterminate Adesea, există o stabilire a sexului greșit al copilului, deoarece gradul de virilizare la fete poate fi egal: de la hipertrofia clitorisului cu fuziunea parțială a pliurilor labio-scrotale până la fuziunea completă a pliurilor labio-scrotale și formarea a uretrei, care se deschide în corpul penisului Nou-născuții au organe genitale normale și este imposibil să suspectați boala din tabloul clinic în primele zile de viață Prin urmare, crizele ulterioare de pierdere de sare pot fi cauza decesului din cauza acidozei metabolice cu dezvoltare rapidă, hiperkaliemiei și șocului hipovolemic O variantă neclasică a acestei forme de VI CI este comună La o vârstă mai înaintată, semnele de exces de androgeni sunt mai pronunțate atât la fete, cât și la băieți În perioada prepuberală se observă adrenarha prematură (la băieți, pubertate precoce periferică izosexuală), accelerarea ratei (vitezei) de creștere și a maturării osoase, care este plină de închiderea prematură a zonelor epifizare de creștere și eventual de statură mică În timpul pubertății la fete, boala se manifestă prin virilizare (acnee etc ), hirsutism și menstruație neregulată infertilitatea și dezvoltarea sindromului ovarului polichistic Diagnosticul de deficit de -hidroxilază este stabilit dacă nivelurile serice ale -hidroxiprogestronului, un precursor al cortizolului, și androgenii suprarenale (în special androstendiona) sunt crescute și reduse în timpul tratamentului cu glucocorticoizi Diagnosticul se confirmă dacă -hidroxiprogesteronul bazal > ng/dl, stimulat > ng/dl Capitolul Determinarea nivelului de -xto-steroizi în urină poate ajuta, de asemenea, la diagnostic Atât în sindromul de "pierdere de sare" ușor, cât și clinic manifestat, apar hiponatremie și hiperkaliemie Activitatea reninei plasmatice este crescută; determinarea periodică a acestui indicator este necesară pentru a evalua completarea cu sodiu Pentru a determina sexul copilului, este necesară determinarea cariotipului Dacă este necesar, se efectuează genitografie, ecografie a pelvisului mic Deficit de i-fi-hidroxilază Această formă de CAH reprezintă % din toate cazurile de boală Se manifestă în principal sub forma unei variante clasice, formele neclasice sunt rare Clinic, această formă de CAH este definită ca fiind hipertensiv viril Ca și în cazul deficitului de -hidroxilază, deficitul de cortizol și secreția în exces de androgeni suprarenalii duc la virilizare intrauterină la fete, hiperandrogenizare postnatală la fete și băieți (vezi deficit de -hidroxilază) Această formă a bolii este însoțită de hipertensiune arterială ca urmare a hipersecreției de -deoxicorticos heron (DOC), a retenției de sodiu și apă și a creșterii volumului sanguin circulant Poate apărea hipokaliemie Ocazional, acești copii dezvoltă un sindrom ușor de "risipire a sării", acesta apare atunci când nivelurile DOC sunt relativ scăzute și tendința de pierdere a sării este mare, sau în timpul tratamentului cu glucocorticoizi care inhibă în mod inutil DOC Ca și în cazul deficitului de -hidroxilază, tratamentul adecvat poate asigura creșterea normală, dezvoltarea sexuală și fertilitatea copilului Organele genitale externe la fetele cu virilizare sunt susceptibile de corectare chirurgicală Diagnosticul acestei forme de CAH se bazează pe detectarea nivelurilor serice de DTC bazale ridicate (> ng/mL) și stimulate de ACTH (> ng/mL) Nivelul de aldosteron din sânge este de obicei redus din cauza secreției excesive de DOC Activitatea reninei plasmatice este redusă sau normală, tensiunea arterială este ridicată Conținutul de androgeni din serul sanguin este ridicat Pentru a confirma diagnosticul, se determină nivelul de -ketostroizi în urină Tabloul clinic și modificările hormonale și metabolice ale deficitului de -p-hidroxilază sunt caracterizate de o variabilitate semnificativă O combinație de hipertensiune arterială, hipokaliemie și virilizare nu este întotdeauna observată Endocrinologie clinică În scopul diagnosticării, este, de asemenea, necesar să se determine cariotipul, să se efectueze genit(r) rafia, cu ultrasunete a pelvisului mic Este important să se stabilească sexul copilului (dacă este necesar - clitoroplastie) Deficitul de -hidroxilază se caracterizează prin dezvoltarea sindromului clinic de "pierdere de sare" din cauza hipoalosteronismului existent Examinarea de screening a nou-născuților Ținând cont de probabilitatea mare de determinare incorectă a sexului în prezența formelor viril de CAH la fete, precum și de mortalitatea ridicată a băieților nou-născuți din cauza formelor nerecunoscute ale bolii reducătoare de sare, a fost introdusă o examinare în masă a nou-născuților pentru precoce detectarea deficitului de -hidroxilază S-a dezvoltat o metodă pentru determinarea -hidroxiprogsteronului într-o picătură de sânge din călcâiul nou-născuților la termen, aplicată pe hârtie de filtru (Fig ) Au fost primite rezultatele unui sondaj efectuat pe peste milion de nou-născuți din SUA, Europa și Japonia Incidența medie a întregii populații din lume este de : nou-născuți, ea putând fi crescută în anumite regiuni sau în rândul anumitor popoare, printre care căsătoriile consanguine sunt frecvente Incidența în majoritatea țărilor europene este de : de nou-născuți Sindromul pierderii sării este detectat la aproximativ % dintre copiii bolnavi Tratament Tratamentul principal pentru CAH este terapia de substituție cu glucocorticoizi (GC) pe tot parcursul vieții Daca este necesar -hidroxi progesteron (ng/mL) în pată de sânge uscat (pss al unui nou-născut > i j (purtarea unui nou-născut mg/m /zi) în caz de malabsorbție la nivelul tractului gastrointestinal Dacă copilului i se prescrie prednisolon, doza trebuie să fie de mg / m / zi în prize Copiilor cu insuficiență suprarenală secundară li se prescrie o doză mai mică de HA ( - mg / m / zi), acestea pot fi luate o dată sau de două ori pe zi În acest caz, înlocuirea UA nu este prescrisă Mineralocorticoizi Copiilor cu sindrom de pierdere a sării li se prescrie MK, de obicei fludrocortizon (cortinef, florinef) în doză de , - , mg/zi sau - mcg/zi (la copiii mici, doza ar trebui să fie mai mare) MK sunt prescrise după diagnosticare, atunci când doza de GC a fost deja redusă la întreținere Simptomele unei supradoze de MK: edem, creșterea tensiunii arteriale, creștere în greutate, hipokaliemie, scăderea activității reninei plasmatice În absența compensării bolii la copii, este mai bine să creșteți doza de MK (în absența simptomelor de supradozaj) decât HA Mineralocorticoizii inhibă ACTH prin creșterea volumului sanguin Este foarte important să ne amintim că copiilor cu insuficiență suprarenală primară și secundară sub stres (febră în timpul bolilor virale sau infecțioase, intervenții chirurgicale) ar trebui să li se administreze așa-numitele doze de "stres" de steroizi Doza de întreținere de HA trebuie triplată ( mg/m /zi pentru stres ușor și mg/m /zi pentru stres sever) pe durata situației stresante Dacă nu este posibil să luați steroizi orali, aceștia trebuie administrați parenteral ( mg / m Solukortsfa), acordând atenție faptului că efectul acestui medicament durează cel puțin ore Tratament chirurgical Pentru ca structura organelor genitale externe să corespundă sexului în care este crescut copilul sau genezei sexului biologic, corectarea chirurgicală a organelor genitale externe de tip intermediar sau, în caz contrar, genitale nedefinite , Se efectuează Clitorotomia se realizează în mai multe etape, tratamentul chirurgical trebuie început în primul an de viață, de preferință înainte de vârsta de luni Vaginoplastia se face si in etape, prima - la - luni de viata, a doua - la sfarsitul pubertatii Capitolul hormoni sexuali Dacă CAH este însoțită de o deficiență a hormonilor sexuali, se administrează terapia de substituție cu androgeni sau estrogeni pentru a stimula dezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare la pubertate Fetelor li se administrează terapie de substituție cu etinilestradiol, apoi terapie de substituție ciclică; băieți cu fenotip feminin - terapie de substituție cu etinilestradiol de la - ani; băieți cu fenotip masculin - terapia de substituție cu testosteron dacă funcția gonadală este insuficientă pentru dezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare Tratamentul formelor neclasice În perioada prepuberală (simptome clinice: adreiarhe prematură, creștere accelerată, vârstă osoasă accelerată): hidrocortizon - - mg/m'/zi, se pot prescrie antiandrogeni suplimentari (flutamidă - mg/kg/ojn (săptămâna I), , mg/kg/zi (a -a săptămână), ulterior mg/kg/zi) Spironolactona nu trebuie prescrisă! În perioada pubertății (simptome clinice: virilizare (acnee), hirsutism, menstruație neregulată, sindromul ovarelor polichistice (SOP), infertilitate), se prescrie dexametazonă - , - , mg / zi, suplimentar antianlrogeni (vezi mai devreme) Pentru băieții cu fenotip masculin se prescriu inhibitori de aromatază: gestolactonă ( mg/kg/zi mg/kg/zi ( -a săptămână) mg/kg/zi (a -a săptămână), ulterior mg/kg/zi) Hipoplazia suprarenală congenitală (CHN) O boală rară care se manifestă de obicei în copilăria timpurie cu sindromul "pierderii de sare" din cauza deficienței de mineralocorticoizi Există două forme ale bolii, care diferă una de cealaltă în ceea ce privește moștenirea În forma autosomal recesivă, glandele suprarenale sunt normale, dar hipoplazice Cu moștenirea legată de X, structura glandelor suprarenale este perturbată Formele tardive de CAH se dezvoltă ca urmare a încălcărilor genei DAX- (Dosage-sensitive sex reversal-Adrenat hypoplasia congenital criticai region on the X cromozoom), localizată pe cromozomul X Insuficiența suprarenală în CAH se manifestă de obicei în copilăria timpurie sau târzie Copiii au de obicei simptome de deshidratare (sindrom de pierdere a sării) și hiperpigmentare se manifestă hipogonadismul hipogonadotrop Clinică EnsChrinologie (Deficit de glucocorticoizi Emeinia Deficiența familială de glucocorticoizi, sau insensibilitatea (rezistența) la ACTH, este o boală autosomal recesivă în care insuficiența suprarenală se dezvoltă din cauza incapacității glandelor suprarenale de a răspunde la secreția endogenă de ACTH În unele cazuri, boala este cauzată de mutații ale genelor care codifică receptorii ACTH, așa-numiții receptori melanocortin- (MCR- ), cu toate acestea, cazuri de boală au fost descrise și cu receptori MCR- neschimbați Pacienții cu rezistență la ACTH au doar simptome de deficit de GC, în timp ce deficiența de mineralocorticoizi nu se dezvoltă Pe lângă hiponatremia ușoară, electroliții din sânge sunt normali și se poate observa o scădere a glicemiei Acest tipar de tulburări electrolitice este caracteristic insuficienței suprarenale secundare, dar în combinație cu niveluri foarte mari de ACTH seric și niveluri scăzute de cortizol, confirmă prezența rezistenței la ACTH Un simptom clinic tipic este hiperpigmentarea pielii și a membranelor mucoase din cauza creșterii semnificative a nivelului de ACTH Insuficiența suprarenală poate fi combinată cu acrimia și acalazia - sindromul trei A (sindromul Algrove), cu toate acestea, rezistența la ACTH în acest caz se datorează mutațiilor nu în receptorii ACTH, ci în gena AAAS situată pe cromozomul al -lea Deficit de aldosteron Motivul adevăratei deficiențe de aldosteron este insuficiența enzimei necesare pentru sinteza aldosteronului Clinic, boala se manifestă prin hiponatremie, hiperkaliemie și acidoză Cu rezistența rinichilor la aldosteron, așa-numitele pseudohipoaldosteronisme, se dezvoltă același tablou clinic ca și în cazul deficienței adevărate de aldosteron Diagnosticul diferențial al acestor două boli se realizează în funcție de nivelul de aldosteron din plasma sanguină și urină, precum și de nivelul reninei plasmatice În hipoaldosteronismul adevărat, nivelurile de aldosteron sunt scăzute, iar nivelurile de renină sunt ridicate Cu pseudohipoaldosteronism, ambii indicatori sunt mari Doar deficiența adevărată de aldosteron răspunde la terapia de substituție cu mineralocorticoizi; cu pseudohipoaldosteronism este necesară o perfuzie cu ser fiziologic ianuarie Boli endocrine la copii Adrenoleucodistrofie (ALD) Aceasta este o boală autosomal recesivă caracterizată prin peroxidarea afectată a lanțurilor de acizi grași foarte lungi, ceea ce duce la demielinizarea substanței albe a creierului și, ca urmare, la paralizie neurologică severă, precum și la distrugerea cortexului suprarenal Există mai multe forme ale bolii care se manifestă în diferite perioade de vârstă ale vieții - de la perioada neonatală timpurie până la pubertate Pentru prima dată boala poate fi diagnosticată la adulți Cu cât boala se dezvoltă mai devreme, cu atât progresează mai repede și cu atât tabloul clinic este mai grav În copilărie, în - % din cazuri, singurul simptom clinic este insuficiența suprarenală; astfel de pacienți prezintă un risc crescut de a dezvolta simptome neurologice mai târziu la vârsta adultă, la fel ca și cei cu ALD asimptomatică Există, de asemenea, forme neonatale ale bolii care se manifestă în copilăria timpurie cu retard mintal sever, hipotensiune arterială și convulsii Tulburări de dezvoltare sexuală la copii și adolescenți Pubertate precoce (PPR) O afecțiune caracterizată la fete prin apariția thelarchei (creșterea glandelor mamare) înainte de vârsta de ani, la băieți prin creșterea dimensiunii testiculelor (volum mai mare de ml sau lungime mai mare de , cm) înainte de ani Apariția acestor semne la fetele cu vârsta cuprinsă între și ani și la băieții cu vârsta cuprinsă între și ani este caracterizată ca dezvoltare sexuală precoce și cel mai adesea nu necesită nicio intervenție medicală Clasificare: PPR adevărată, atunci când sistemul hipotalamo-hipofizar este activat, ceea ce duce la o creștere a secreției de gonadotropine (LH și FSH), care stimulează sinteza hormonilor sexuali PPR fals cauzate de secreția excesivă autonomă (nu depinde de gonadotropine) de hormoni sexuali de către gonade, glandele suprarenale, tumori ale organelor care produc Endocrinologie clinică androgeni, estrogeni sau gonadotropine sau aportul excesiv de hormoni sexuali în corpul copilului din exterior PPR parțială sau incompletă, caracterizată prin prezența telarhiei izolate sau acrenarhei izolate fără prezența oricăror alte semne clinice de PPR A Boli și sindroame însoțite de PPR Adevărata dezvoltare sexuală precoce PPR adevărată se datorează întotdeauna declanșării premature a secreției impulsive de GnRH, prin urmare este doar izosexuală (corespunde sexului genetic și gonadal al copilului), întotdeauna completă, adică există o dezvoltare consecventă a tuturor caracteristicilor sexuale secundare, precum și întotdeauna finalizată (menarha apare la fete, virilizarea și stimularea spermatogenezei la băieți) PPR adevărată poate fi idiopatică (mai frecventă la fete), atunci când nu există motive evidente pentru activarea precoce a hemului gino-hipofizar (sunt descrise forme familiale) și organică (mai frecventă la băieți), când diferite boli ale sistemul nervos duce la stimularea secreției impulsive de gonadoliberină Cauzele PPR organice adevărate pot fi tumorile SNC (gliom chiasmatic, hamartom hipotalamic, astrocitom, craniofaringiom, adenom hipofizar, chist arahnoid) sau leziuni cerebrale neonucale (anomalii congenitale ale SNC, tulburări neurologice, creșterea presiunii intracraniene, hidrocefalie, infecții) enpefalit), leziuni cerebrale traumatice (TBI, intervenții chirurgicale), iradiere a capului și gâtului (mai ales la fete), chimioterapie) În plus, PPR adevărată se poate datora tratamentului tardiv al formelor virilizante ale hiperplaziei suprarenale congenitale din cauza dezinhibării secreției de GnRH și gonadotropine, care se aflau anterior sub acțiunea inhibitoare a androgenilor suprarenalieni în exces Și, în sfârșit, o cauză foarte rară a PPR adevărată poate fi hipotiroidismul primar netratat pe termen lung, în care un nivel ridicat de tiroliberină stimulează nu numai sinteza prolactinei, ci și secreția impulsivă de GnRH tablou clinic PPR adevărată se caracterizează prin dezvoltarea consecventă a tuturor etapelor pubertății, dar numai prin apariția prematură, simultană, a efectelor secundare ale acțiunii Capitolul androgeni (acnee, schimbarea comportamentului, starea de spirit, mirosul corporal) Menarha, care apare în mod normal nu mai devreme de ani după primele semne de pubertate, poate începe mult mai devreme (după , - an) la fetele cu PPR adevărată Dezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare cu PPR adevărat este însoțită în mod necesar de o accelerare a ratelor de creștere (mai mult de cm pe an) și a vârstei osoase (înainte de vârsta cronologică) Acesta din urmă progresează rapid și duce la închiderea prematură a zonelor de creștere epifizare, care se manifestă în cele din urmă la statură mică datorită scăderii potențialului de creștere finală a corpului copilului Falsă pubertate precoce PPR falsă este cauzată de producția excesivă de androgeni și estrogeni în ovare, testicule, glandele suprarenale și alte organe sau producția excesivă de gonadotropină corionică (CG) de către tumorile secretoare de CG sau prin administrarea de estrogeni sau gonadotropine exogene (PPR fals iatrogen) Deoarece secreția excesivă de steroizi sexuali în acest caz nu depinde de secreția gonadelor oliberinei, PPR fals poate fi atât isosexual (la fete - în funcție de tipul feminin, la băieți - în funcție de tipul masculin) cât și heterosexual (la fete) - dupa tipul masculin, la baieti - dupa tipul feminin) Formele false de PPR, spre deosebire de PPR adevărată, sunt incomplete, adică menarha și spermatogeneza nu apar (cu excepția sindromului McK Yun-Albright și a sindromului de testotoxicoză familială, vezi mai jos) Cele mai frecvente cauze ale PPR falsă isosexuală la fete sunt tumorile ovariene secretoare de estrogen (tumoare cu celule granuloase, luteom), chisturile ovariene, tumorile suprarenale sau hepatice secretoare de estrogen (rare), aportul exogen de gonadotropine sau steroizi sexuali; băieții au forme virilizante de CAH (deficit de -hidroxilază și H-f}-hidroxilază), tumori secretoare de androgeni ale glandelor suprarenale sau ficatului, sindromul Cushing (cauză foarte rară), tumori secretoare de androgeni ale testiculelor (leuidigoame, arsnoblastoame, sertolioame, țesuturi suprarenale ectopice) testicul), tumori secretoare de hCG (hepatoblastom, tumori retroperitoneale și cu celule germinale (adesea în creier) Heterosexual fals PPR poate fi observată la fetele cu forme virilizante de CAH, tumori ovariene secretoare de androgeni (arrenoblasticom, coriocarcinom, disgerminom, teratom), tumori secretoare de androgeni ale glandelor suprarenale (adenom, Zndacrinologie clinică cancer) sau ficat, sindromul Cushing; la băieți - în prezența tumorilor care secretă estrogeni (arrenoblastoame și srtolioame testiculare) tablou clinic În forma izosexuală a PPR falsă, simptomele clinice sunt aceleași ca în PPR adevărată Cu cât nivelul hormonilor sexuali este mai mare, cu atât se manifestă clinic mai devreme și mai clar * simptome Cu toate acestea, secvența de apariție a caracteristicilor sexuale secundare poate fi diferită și depinde de cauza PPR În unele cazuri, pot apărea sângerări uterine, în timp ce ciclurile sunt anovulare, deoarece în acest caz nu există control din partea sistemului hipotalamo-hipofizar Cauza respingerii endometriale sunt fluctuațiile sau o scădere bruscă a nivelului de estrogen În forma heterosexuală, apare hipertrofia tisulară, care este dirijată de acțiunea hormonului prezent în exces, și dezvoltarea inversă (atrofia) acelor structuri care secretă în mod normal acest hormon în timpul pubertății Fetele au adrenarhie, hirsutism, acnee, hipertrofie clitoridiană, un timbru vocal scăzut și un fizic masculin Băieții au ginecomastie și păr pubian de tip feminin În ambele forme de PPR fals, accelerarea creșterii și o progresie semnificativă a vârstei osoase sunt întotdeauna prezente Dezvoltare sexuală prematură parțială sau incompletă Thelarche prematură izolată Cel mai adesea apare la fetele în vârstă de - de luni, precum și la - ani Cauza acestei afecțiuni este considerată a fi un nivel ridicat de hormoni gonadotropi în sânge (în special FSH), care este fiziologic la copiii sub ani Hormonul foliculostimulant activează enzima aromatază, ceea ce duce la creșterea producției de estrogeni din testosteron Alte cauze ale telarhiei izolate pot fi creșterile intermitente ale estrogenului sau sensibilitatea crescută a glandelor mamare la estrogeni tablou clinic Glandele mamare mărite sunt palpate pe una sau ambele părți Nu există alte caracteristici sexuale secundare La laricel izolat, ritmul de creștere nu este perturbat ( - cm pe an), vârsta osoasă corespunde cu cea cronologică Cel mai adesea, procesul regresează de la sine și nu necesită intervenție medicală, dar, în același timp, larchea care apare poate fi primul semn de PPR adevărată sau de picior, așa că toate fetele cu thelarche trebuie reexaminate (cel puțin ori pe an) Dacă tenarha este asociată cu vârsta osoasă accelerată, dar nu există alte semne de BPD, această afecțiune este evaluată Capitolul Apare ca o formă intermediară de P P P și necesită o monitorizare mai atentă (trimestrială) cu controlul vârstei osoase și al statusului hormonal Adrenarha prematură izolată I Apariția adrenarhei premature poate fi o variantă a normei, deoarece se știe că maturizarea cortexului suprarenal sub influența ACTH la copii începe mult mai devreme (de la vârsta de ani) decât activarea impulsului secreţia de GnRH responsabilă de debutul pubertăţii Astfel, secreția de dehidroepiandrosteron și sulfatul acestuia, precum și dslta- -androstenedionă, cu proprietățile androgenilor slabi, precursori ai testosteronului și stimulează creșterea părului pubian și axilar, crește prematur de către glandele suprarenale Adrenarha prematură izolată, însă, poate fi provocată de leziuni intracraniene neprogresive care determină creșterea producției de ACTH: hidrocefalie, meningită (în special tuberculoasă) Poate fi, de asemenea, prima manifestare a unei boli virilizante, cum ar fi CAH tardivă, tumori gonadale și suprarenale tablou clinic Cu adrenarha prematură, există, de regulă, creșterea părului pubian izolat, uneori în combinație cu creșterea părului axilar Poate exista și acnee, un miros puternic de transpirație Nu se observă accelerarea ratei de creștere și maturizarea scheletului În unele cazuri, vârsta osoasă poate fi ușor înaintea vârstei cronologice (cu cel mult an) Dacă nu există altă patologie, prognosticul este favorabil, iar dezvoltarea sexuală este finalizată la un moment normal și În prezența unei boli virilizante, apar semne clinice caracteristice: la fete - hipertrofie clitoridiană, dezvoltare musculară excesivă, hirsutism; la băieți - îngroșarea vocii, mărirea penisului La ambele sexe, există o accelerare a creșterii și a cojpe-ției osoase Boli și sindroame însoțite de PPR Sindromul McCune-Albright Boală congenitală, mai frecventă la fete Tulburările endocrine observate în acest sindrom se datorează mutației genei responsabile de sinteza proteinei G, care are loc în perioada embrionară timpurie, prin care semnalul de la complexul hormon-receptor LH și FSH este transmis germenului membrana celulara Proteina G anormală activează în mod constant adelaclaza, care contribuie la stimularea autonomă a gonadei și a noilor Endocrinologie clinică sinteza caldă a hormonilor sexuali în absența controlului din partea sistemului ginotalamo-hipofizar Prin ( -proteină) cu receptorii interacționează și alți hormoni tropicali (TSH, ACTH, STH), osteoblastii, melanina, gastrina etc tablou clinic Componentele principale ale sindromului: dezvoltarea sexuală prematură, debutul precoce al menarhei la fete (în primele luni de viață), pete pigmentare pe piele de culoarea "cafea cu lapte*, în principal pe o parte a corpului sau a feței și în jumătatea superioară a corpului, displazie osoasă, chisturi în oasele tubulare Aceste simptome pot fi însoțite de alte tulburări endocrine: tireotoxicoză, hipercortizolism, gigantism Adesea există chisturi ovariene, reprezentând adesea o dificultate de diagnostic, și în cazul progresiei pierderii osoase în ciuda tratamentului în curs, uneori este necesară ooforectomia Ficatul, timusul sunt adesea afectați, se observă polipi gastrointestinali și boli cardiace Sindromul de testocitoză familială Boală congenitală ereditară transmisă în mod autosomal dominant de moștenire cu penetranță incompletă, se manifestă numai la bărbați Boala este cauzată de o mutație punctuală a genei receptorilor LH și CG localizate pe celulele Leydig Datorită stimulării constante, intră hiperplazia celulelor Leydig, care contribuie la secreția excesivă de testosteron, care nu este controlată de LH tablou clinic Semnele pubertății precoce apar la băieți în copilăria timpurie ( - ani), în timp ce efectele induse de hidrogen (acnee, miros înțepător de transpirație, scăderea vocii) pot fi observate încă de la ani Spermatogeneza este activată precoce І vârsta adultă la majoritatea bărbaților cu testotoxicod (fertilitatea nu este afectată Sindromul Russell-Silver O tulburare congenitală cu un model genetic necunoscut de moștenire Caracterizat prin întârziere în dezvoltare intrauterină, statură mică pronunțată, stigmate multiple ale embriogenezei (față triunghiulară mică de "pasăre*, buze înguste cu colțurile coborâte, sclera moderat albastră, păr subțire și casant pe cap), formarea scheletică afectată în copilăria timpurie (asimetrie) , scurtarea și curbura degetului al cincilea, luxația congenitală a șoldului, pete cafe-au-lait pe piele, anomalii renale și dezvoltare sexuală prematură de la vârsta de - ani la % dintre copii Cauza PPR este un exces de hormoni gonadotropi Capitolul Boli endocrine la copii hipotiroidism primar Se presupune că, din cauza secreției crescute constant de TSH în hipotiroidismul primar netratat pe termen lung, apare stimularea cronică a hormonilor gonadotropi și dezvoltarea PPR caracterizată printr-o creștere a glandelor mamare și ocazional - gastoree Adrenarha prematură și accelerarea vârstei osoase sunt absente Se pot observa chisturi ovariene Diagnosticul PPR Examinarea unui copil cu P! IP ar trebui să includă: Colecția Tshatslny de anamneză: • vârsta exactă și succesiunea apariției caracteristicilor sexuale secundare; " antecedente familiale - prezența creșterii și dezvoltării sexuale la rude, prezența căsătoriilor consanguine în familie (risc de CAH); • informații despre bolile infecțioase ale sistemului nervos central, prezența simptomelor neurologice sau tulburări de vedere; • medicatie accidentala (contraceptive sau steroizi sexuali), alimentatia copilului Examinare și examen fizic; • determinarea stadiului de dezvoltare sexuală după Tanner; • date antropometrice (greutate, înălțime și evaluarea acestora în abateri standard), evaluarea ritmului de creștere; • măsurarea tensiunii arteriale (creștetă în unele forme de CAH); • prezenta simptomelor de hiperhidrogenare (acnee, irsutism, marirea clitorisului); • examinarea membranei mucoase a vaginului; • prezența petelor de vârstă pe piele; • prezența simptomelor de hipotiroidism; ■ determinarea dimensiunii ficatului, a prezenței unei mase sau mase abdominale în pelvisul mic la palparea abdomenului; • examen neurologic; • studiul fundului de ochi Diagnostic de laborator și funcțional: determinarea nivelurilor de hormoni gonadotropi, estrogeni și androgeni Nivelurile bazale de LH și FSH pot corespunde perioadelor prepuberale sau pubertale Prin urmare, pentru o evaluare mai precisă și un diagnostic diferențial al diferitelor forme de PPR, se efectuează un test cu GnRH (GnRH, μg / m (nu mai mult de μg) intravenos) Niveluri serice crescute de LH Endocrinologie clinică mai mult de , pi/ml și FSH > , ng/ml după stimularea cu GnRH este semnificativă din punct de vedere diagnostic Dacă se suspectează PNR suprapus, se examinează secreția de androgeni suprarenale - nivelul dehidroepiandrosteronului și al sulfatului acestuia în serul sanguin și -ketostroizi în urină (determinarea concentrației de delta- -androstendionă este mai puțin informativă, deoarece este produsă atât în glandele suprarenale, cât și în ovare), pentru a exclude CAH, se determină nivelul de -hidroxiprogesteron din sânge Radiografia mâinii stângi pentru determinarea vârstei osoase, comparând-o cu vârsta cronologică Examen citologic al membranei mucoase a vestibulului vaginului (în cazul dezvoltării sexuale, numărul relativ de celule de suprafață crește) Radiografia craniului se efectuează în cazul suspectării sindromului McQuie-Albright, precum și în prezența unor simptome neurologice sau modificări ale fundului de ochi Radiografia oaselor tubulare - cu suspiciune de sindrom McCune-Albright RMN și CT al capului - pentru a exclude tumorile cerebrale sau anomaliile congenitale în dezvoltarea creierului Se efectuează ecografie a organelor pelvine și a cavității abdominale pentru a determina dimensiunea uterului, ovarelor, glandelor suprarenale sau ficatului Evaluarea funcției tiroidiene - în cazul suspiciunii de trandafiri GI PTI Diagnostic diferentiat Adevărata dezvoltare sexuală precoce trebuie diferențiată de falsul PPR izo-sexual și de telarchea prematură izolată (Fig ) Fals izosexual PPR Semne frecvente cu PPR adevărată: prezența telarhiei la fete înainte de vârsta de ani sau o creștere a dimensiunii testiculelor la băieți înainte de vârsta de ani, accelerarea creșterii și a maturării osoase, niveluri ridicate de steroizi sexuali în serul sanguin , la fetele cu ecografie pelviană, uterul și ovarele sunt mărite în dimensiune și corespund pubertății Diferențele; cu PPR isosexual fals, secvența de apariție a caracteristicilor sexuale secundare poate fi diferită și depinde de cauza PPR, niveluri scăzute de gonadotropine bazale și stimulate, mărirea ficatului, prezența unei mase abdominale sau a unei formații palpabile în gaze mici și sunt posibile pete pigmentate pe piele Poci prematuri ai glandelor mamare la fete absent normal normal alte semne de pubertate -► - rata de creștere -► - vârsta osoasă -► prezent a crescut accelerat HB > ani Ecografia OMT La vârful LH > vârful FSH ca răspuns la testul GnRH eu zona MRTG-G - normă eu t LH pic > FSH pic ca răspuns la testul GnRH mgt y-y parts - patologie Ecografia OMT eu L de vârf LH și FSH de vârf ca răspuns la testul GnRH periferic PPR CT ovarian și n/a mamoplazie prematură infantilă thelarche idiopatică PPR central PPR central organic pete pigmentare "cafea cu lapte" sindromul Mac Kuhn-Albright observație (creștere, dezvoltare) tratament agonist GnRH tratament etiologic inhibitori de aromatază steroizi exogeni chist/tumora ovariană, Tumora secretoare de CG, tratament medical sau chirurgical al hipotiroidismului Orez Schema de diagnostic diferenţial al PPR Endocrinologie clinică Telarhe premature izolate Semne comune cu PPR adevărată: glandele mamare mărite sunt palpate pe una sau ambele părți Diferențe: nu există alte caracteristici sexuale secundare, ritmul de creștere nu este perturbat, vârsta osoasă corespunde cronologic, nivelurile de gonadotropine (LH și FSH) și estrogeni din serul sanguin se încadrează în normele de vârstă, cu ecografie a pelvisului mic, dimensiunea uterului și a ovarelor corespund celor normale prepuberale PPR falsă izo- sau heterosexuală (forma neclasică de CAH, tumori ale gonadelor sau glandelor suprarenale) trebuie diferențiată de adrenarha prematură izolată Adrenarhe premature izolate Semne frecvente cu CAH: prezența părului pubian, inoid și axilar, poate apărea acnee, un miros puternic de transpirație, în sânge - niveluri crescute de dehidroepiandrosteron și sulfatul său, delta- -androsten-dionă Diferențe față de CAH: nivel normal de -hidroxiprogesteron în sânge, fără accelerare a creșterii și maturizării, fără semne clinice caracteristice ale unei boli virilizante: la fete - hipertrofie clitoridiană, dezvoltare excesivă a mușchilor, hirsuti; la băieți - îngroșarea vocii , o creștere a dimensiunii penisului ( Fig ) Tratamentul PPR depinde de etiologia bolii Cu o adevărată dezvoltare sexuală precoce idiopatică, este indicat tratamentul medicamentos, care vizează suprimarea secreției de impulsuri a hormonilor gonadotropi În acest scop, se folosesc analogi ai gonadoliberinei sau hormonului de eliberare a gonadotropinei În mod normal, GnRH este secretat în hipotalamus într-un mod pulsat, ceea ce contribuie la activarea celulelor pituitare gonadotrope și la secreția de LH și FSH Dimpotrivă, expunerea continuă la GnRH duce la blocarea receptorilor săi pe celulele gonadotrope și la suprimarea secreției de gonadotropine Ca urmare, secretia de hormoni sexuali scade, cresterea si dezvoltarea sexuala sunt suspendate Menstruația se oprește, caracteristicile sexuale secundare nu se dezvoltă sau suferă o dezvoltare inversă Analogii gonadoliberinei sunt de - de ori mai activi decât hormonul natural, iar acțiunea lor este mai lungă și nu provoacă efecte secundare Nu normă accelerație normală sau ușoară ( an) N DHEA ft D aluat TG N -OHP forma neclasică a VGKN eu tumora virilizanta eu test de supresie cu dexametazonă baieti: centrală sau periferică PPR exogene androgeni consultatie hidrocortizon, genetica Ecografia n/a ovare CHIRURGIE Orez Schema pentru diagnosticul diferenţial al adrenarhei premature Endocrinologie clinică Medicamentele cu acțiune prelungită sunt prescrise, de exemplu, difsrslin , mg ( ml) rai pe lună intramuscular, dacă copilul cântărește mai puțin de kg, se administrează / doză sau mcg / kg Imediat după începerea tratamentului, secreția de estrogen crește brusc, apoi scade brusc, astfel încât pot apărea sângerări uterine în prima lună de tratament Pentru a preveni apariția lor, este necesar să se prescrie antiandrogeni care blochează secreția de steroizi sexuali (acetat de ciproteronă oral în doză de mg / m / zi în - doze), împreună cu analogi ai zhindoliberinei Tratamentul se începe imediat după diagnostic și continuă până la vârsta cronologică a pubertății normale Dacă vârsta copilului la momentul diagnosticului se limitează la vârsta pubertății normale, vârsta osoasă este înaintea vârstei pașaportului cu cel mult obiective și creșterea finală prognostică este favorabilă, tratamentul cu analogi GnRH nu poate fi imediat prescris; în acest caz, copilul necesită o monitorizare atentă (trimestrială) În timpul tratamentului, copilul trebuie observat de un endocrinolotom pediatric o dată la luni La fiecare vizită la medic, trebuie să se evalueze rata de creștere, vârsta osoasă, stadiul de dezvoltare sexuală, nivelurile de hormoni sexuali și gonadotropine din serul sanguin, precum și dată în luni pentru a efectua un test cu gonadolibs-rin , dată pe an - ecografie a pelvisului mic Terarheile sau adrenarhiile premature izolate nu necesită tratament medical Sunt necesare doar examinări repetate (la fiecare - luni) pentru a determina rata de creștere și vârsta osoasă În prezența tumorilor hormonal active ale sistemului nervos central, gonadelor sau glandelor suprarenale, precum și a tumorilor ectopice care produc gonadotropină corionică, este necesar un tratament chirurgical În cazul hipotiroidismului primar, terapia de substituție cu hormoni tiroidieni este prescrisă pentru a suprima secreția în exces de TSH BGKN necesită terapie de substituție cu corticosteroizi Cu sindromul McCune-Albright sau cu sindromul de tesgotoxicoză familială, metode etiologice de terapie nu au fost dezvoltate Utilizarea analogilor gonadoliberinei este lipsită de sens, deoarece secreția de steroizi sexuali nu este asociată cu un exces de hormoni gonadotropi Prin urmare, antiandrogenii sunt utilizați pentru tratament (acetat de medroxiprogesteron pe cale orală în doză de - mg/zi sau - mi intramuscular dată în săptămâni; acetat de ciproteronă oral în doză de mg/m: zile în - doze); cu testotoxicoză - spironolactonă m/kg/zi în doze în combinație cu inhibitori ai aromatazei, enzimelor, nervilor Capitolul topirea testosteronului în estrogeni (testolactonă mg / kg / zi pe cale orală, în doze, doza este crescută treptat la mg / kg) Dezvoltare sexuală întârziată (SPR) O afecțiune caracterizată prin lipsa de creștere a glandelor mamare la fete la vârsta de ani și peste, la băieți - lipsa creșterii dimensiunii testiculelor la vârsta de ani și mai mult În perioadele anterioare, era incorect să vorbim despre o adevărată întârziere a pubertății Apariția primelor semne de dezvoltare sexuală la fetele cu vârsta cuprinsă între și ani și la băieții între și ani este caracterizată ca dezvoltare sexuală târzie și nu necesită intervenție medicală, cu toate acestea, este de dorit să se efectueze o examinare inițială urmată prin observarea atentă a copilului Dacă dezvoltarea sexuală a început în timp util, dar menstruația nu are loc în decurs de ani, se vorbește despre o întârziere izolată a menarhei Dacă vorbim de adevăratul sprijin al dezvoltării sexuale, asta nu înseamnă deloc prezența unui proces patologic La % dintre copii, există o întârziere constituțională în pubertate, în restul de % din cazuri, retardul mintal se datorează, mai degrabă, unor boli cronice severe decât patologiei endocrine primare Clasificare: Simplă întârziere a pubertății Hipogonadism primar (hipergonadotrop) Hipogonadism secundar (hiogonadotrop) Simplă întârziere a pubertății Cea mai frecventă dintre toate cauzele posibile de întârziere a dezvoltării sexuale ( %) mai ales la băieți Etiologie și patogeneză O simplă întârziere a pubertății poate fi genetică (constituțională) sau din următoarele motive: • patologia endocrina netratata (hipotiroidie sau deficit izolat de hormon de crestere aparut la varsta pubertatii normale); • boli cronice sau sistemice severe (cardiopatie, nefropatie, boli ale sângelui, ficatului, infecții cronice, anorexie psihogenă); • activitate fizică excesivă (în special la fete); • prezența stresului emoțional sau fizic cronic; • malnutriție OOO Endocrinologie clinică Cea mai semnificativă pondere este ocupată de întârzierea necondiționată genetică sau constituțională a dezvoltării sexuale Nu este un proces patologic, adică boala, Este o afectiune temporara datorata unei intarzieri generale a maturizarii, i e întârzierea creșterii, vârsta osoasă și pubertatea sunt prezente în mod egal În cele mai multe cazuri, această afecțiune nu necesită terapie de substituție cu hormoni sexuali tablou clinic Mai frecvent la băieți Se caracterizează clinic prin absența unei astfel de dezvoltări sexuale, întârzierea creșterii (părinții constată o încetinire a vitezei poterei, începând de la - ani, uneori chiar mai devreme), vârsta osoasă întârziată Cel mai bun criteriu clinic care confirmă prezența unei întârzieri simple, și nu patologice, în dezvoltarea sexuală, este corespondența completă a vârstei osoase a copilului cu vârsta cronologică care corespunde înălțimii sale reale Un alt criteriu clinic foarte adevărat este gradul de maturare a organelor genitale externe, adică dimensiunea testiculelor, care în cazul unei simple întârzieri ( , - , cm lungime) se învecinează cu dimensiuni normale care caracterizează debutul pubertății (Tabelul ) Diagnosticare Un istoric familial amănunțit relevă de obicei prezența pubertății târzii la una dintre rude ( - %), cel mai adesea la unul dintre părinți În absența caracteristicilor sexuale secundare la vârsta de , ani la băieți și ani la fete, se efectuează un examen de bază: determinarea ratei de creștere, a vârstei osoase, a cariotipului, precum și a radiografiei șeii turcești pentru a exclude craniofaringiomul Pentru studii mai aprofundate, este indicat să așteptați până la limita de vârstă a pubertății normale Dacă în aceste perioade nu apar caracteristici sexuale secundare, este necesară aprofundarea examinării Se efectuează un examen hormonal: determinarea nivelurilor bazale de gonadotropine (L G, FSH), steroizi sexuali (testosteron, estradiol) și androgeni suprarenali (dehidroepiandrosteron) în serul sanguin, un studiu al secreției de gonadotropine în timpul somnului nocturn, un test cu gonadolibsrin Cel mai informativ test diagnostic cu hCG Se bazează pe stimularea celulelor Leydig din testiculele care produc testosteron Există două tipuri de test (scurt și prelungit) Capitolul Tabelul Dimensiunile testiculelor și penisului în diferite perioade de vârstă * Ani Testicule Penis lungime x latime, mm volum (±SD), ml lungime {±SO) cm circumferinta (+SD), cm Nou-născut x , ± , , ± , , ± , - x , și mai puțin - , ± , x , ± , , , x , ± , , , x , ± , , , x , ± , , , x , ± , , , x , + , , , x , ± , , , x , ± , , , * Valori medii; între paranteze - gama de fluctuaţii (Saenger R , PediatrJ -Voi -R - ) Test scurt: HCG intramuscular la UI la două zile ( injecții în total) sau UI zilnic timp de zile, determinarea testosteronului în serul sanguin înainte de începerea testului și a doua zi dimineața (strict de ore mai târziu) după ultima injecție de hCG Test prelungit: hCG intramuscular la UI la două zile ( injecții în total), determinarea testosteronului în serul sanguin înainte de începerea testului și a doua zi dimineața (strict de ore mai târziu) după ultima injecție de hCG În mod normal, există o creștere semnificativă a nivelului seric de testosteron de - ori Dacă nu a existat un răspuns de încredere la un test scurt și există îndoieli, se poate efectua unul prelungit După acest test, este posibil debutul spontan al pubertății Diagnostic diferentiat O simplă întârziere a dezvoltării sexuale trebuie diferențiată de o întârziere patologică datorată hipogonadismului primar sau secundar Caracteristici comune: lipsa caracteristicilor sexuale secundare Diferențe: deficitul de hormon gonadotropic se caracterizează prin creștere normală și ritm normal de creștere; cu un simplu Endocrinologie clinică în perioada pubertății și în hipogonadismul secundar, conținutul de gonadotropine și steroizi sexuali din serul sanguin corespunde nivelurilor normale prepuberale, ceea ce nu permite diferențierea acestora Cu toate acestea, când vine vorba de băieți, nivelul de testosteron poate fi la o simplă întârziere la limita superioară a normalului pentru copiii în afara pubertății ( , - , nmol/l), în timp ce cu o întârziere patologică, cifrele sale sunt foarte scăzute Când se efectuează un test cu gonadoliberină, se observă un tip normal de răspuns prepubertal, care, de asemenea, nu permite distingerea unei simple întârzieri a pubertății de insuficiența hipofizară La majoritatea pacienților cu hipogonadism secundar, nivelul bazal de prolactină este scăzut, ca în pubertatea întârziată simplă, dar după stimularea cu tiroliberină în cazul hipogonadismului nu se modifică Secreția de gonadotropine în timpul somnului nocturn va fi normală cu o simplă întârziere în pubertate, adică Se observă vârfuri FSH și LH, cu deficit de gonadotropină hipofizară, vârfurile FSH și LH sunt absente Cu o simplă întârziere a pubertății, testul cu gonadotropină corionică umană dezvăluie o creștere semnificativă de - ori a nivelului seric de testosteron Acest test este negativ pentru hipogonadism Tratamentul cu o simplă întârziere a dezvoltării sexuale de cele mai multe ori nu este necesar Cu toate acestea, uneori, pentru a evita consecințele psihologice nedorite, în special pentru băieți, este recomandabil să se prescrie terapie de substituție cu doze mici de steroizi sexuali Puteți începe tratamentul la băieți nu mai devreme de ani: preparatele prelungite cu testosteron se administrează intramuscular la mg dată în săptămâni, sau - mg dată pe lună, oral - dar - mg / zi zilnic Tratamentul cu niveluri controlate de testosteron seric poate dura până la an, dar de cele mai multe ori - luni sunt suficiente pentru a obține creșterea testiculară și o creștere a testosteronului în sânge până la niveluri pubertale normale După ce apar primele semne de pubertate (volum testicular mai mare de ml), tratamentul poate fi oprit și lăsat să se dezvolte singur Un tratament alternativ pentru a stimula creșterea, dar în niciun caz pentru a îmbunătăți performanța sexuală, poate fi prescrierea Capitolul І Boli endocrine la copii doze mici de steroizi anabolizanți orali: oceandrolon , - , mg/zi ( , - , mg/kg/zi) timp de - luni La fete, pubertatea simplă întârziată este extrem de rară În acest caz, este indicat să începeți tratamentul cu estrogeni abia după , ani și în doze mici Linel estradiolul se prescrie în doză de mct/zi pe zi timp de luni De regulă, pubertatea ulterioară apare spontan Hipogonadism primar (hipergonadotrop) Se dezvoltă ca urmare a unui defect la nivelul gonadelor Se face distincția între hipogonadismul primar congenital și dobândit Hipogonadismul primar congenital apare cu următoarele boli: • disgeneza gonadală (formarea incompletă sau incorectă a gonadelor în uter), poate fi combinată cu tulburări cromozomiale (sindrom Shsrszewski-Turner (cariotip , XO), sindrom Klinefelter (cariotip ' , XXY); • sindroame congenitale neasociate cu anomalii cromozomiale (mai mult de de sindroame asociate cu hipogonadism hipergonadotrop, precum sindromul Noonan etc ); • congenital! anorhism (absența testiculelor); • disgeneza gonadală adevărată (fenotip feminin, cariotip n ,XX sau ,XY prezenţa unui cromozom sexual defect, în urma căruia gonadele se prezintă sub formă de fire rudimentare); • tulburări genetice în producerea enzimelor implicate în sinteza hormonilor sexuali; • insensibilitate la androgeni din cauza tulburărilor genetice ale aparatului receptor, când gonadele funcţionează normal, dar ţesuturile periferice nu le percep (sindrom de feminizare testiculară, fenotip feminin sau masculin, dar cu hipospadias şi micropenie) Hipogonadismul primar dobândit se poate dezvolta ca urmare a radioterapiei sau chimioterapiei, traumatisme ale gonadelor sau după o intervenție chirurgicală la nivelul gonadelor, din cauza bolilor autoimune sau a infecțiilor anterioare ale gonadelor, precum și ca urmare a criptorhidiei netratate Tabloul clinic cu acest tip de dezvoltare sexuală întârziată depinde direct de cauza hipogonadismului Caracteristicile sexuale secundare sunt fie complet absente, fie părul pubian este prezent din cauza maturizării normale în timp util a glandelor suprarenale, cu toate acestea, de regulă, nu este exprimat suficient Absența completă a gonadelor sau reducerea acestora Endocrinologie clinică ■ dimensiunile spumoase sunt vizibile clinic doar la băieți, în timp ce la fete sunt necesare o serie de examinări suplimentare pentru a stabili diagnosticul de displazie gonadală hipogonadism primar congenital Disgeneza gonadă asociată cu anomalii cromozomiale Sindromul Shereshevsky-Turner Sindromul de disgeneză gonadă la fete, descris pentru prima dată de Henry Turner în , apare la aproximativ : de fete nou-născute Este determinată de o combinație de trăsături fizice caracteristice cu o absență completă sau parțială a celui de-al doilea cap al cromozomului, pe care se află în mod normal gena responsabilă pentru formarea și diferențierea gonadelor in utero Un set de cromozomi - , XO ( %) sau diferite forme de izocromozom mozaicism , X (Xq) - %, , XO / , XX sau , XO / , XXX etc - % ; , XO / , XU - % Fenotipul la naștere este feminin, cu toate acestea, pacienții sunt asexuați genetic, deoarece ovarele sunt prezentate ca tyazhѵі rudimentare constând din țesut conjunctiv, o stromă asemănătoare ovariană și celule interstițiale asemănătoare celulelor Leydig (foliculii sunt de obicei absenți) tablou clinic Simptomele clinice sunt foarte diverse și depind de vârsta de depistare a bolii În perioada neonatală, postul și diagnosticul pot fi suspectate în prezența edemului pronunțat al picioarelor și mâinilor, anomalii ale inimii stângi, în special coarctația aortei sau inimii stângi hipoplazice, linia părului scăzută, auriculele joase și un mic maxilarul inferior În și re, pubertate, se observă o întârziere de creștere vizibilă, inexplicabilă, un nivel semnificativ crescut de FSH în serul sanguin (sub vârsta de ani), prezența unuia dintre simptomele dismorfice (stigmate): un gât scurt cu pliuri pterigoidiene caracteristice pe suprafața laterală, linia părului joasă în partea din spate a capului, cornișe proeminente de jos, maxilar inferior mic, mameloane distanțate larg, deformare toracică, pete multiple de vârstă, ptoză, strabism, strabism, os scurt -metacarpian, deviația valgus a articulațiilor cotului, modificări ale unghiilor (scurte, striate transversal, îngroșate la bază) În perioada pubertală, manifestarea clinică a sindromului este o statură mică inexplicabilă și absența dezvoltării caracteristicilor sexuale secundare la vârsta de ani: glandele mamare nu se dezvoltă Capitolul Astfel, nu există modificări pubertale la mameloane și areole, sunt caracteristice mameloanele inversate și distanțate larg, creșterea secundară a părului are loc doar pe pubis FSH) În cazul variantelor de mozaic se poate observa mărirea spontană a glandelor mamare, pot apărea sângerări asemănătoare menstruației ( - % dintre fete pot avea pubertate spontană, - % din menstruație apare spontan, iar în % din cazuri) poate apărea chiar sarcina, care este asociată cu prezența disgneticului, dar care posedă o anumită potență funcțională a ovarelor) O formă specială de disgeneză gonadală, un tip de sindrom Shereshevsky-Turner, este așa-numita "disgeneză gonadală mixtă" (cariotip ,XO/ ,XY), în care pacienții au o combinație de ovare rudimentare și trompe uterine cu o testicul disgenetic Fenotipic, astfel de pacienți tind să apară ca femei cu clitoris hipertrofic sau femele virilizate, foarte rar ca bărbați subvirilizati cu hipospadias sau chiar ca bărbați în exterior normali cu criptorhidie Toți pacienții cu un astfel de set de cromozomi până la vârsta de - de ani prezintă un risc crescut ( - %) de a dezvolta neoplazie la nivelul gonadelor (gonadoblastom, carcinom sau disgerminom) din cauza prezenței unui cromozom Y defect și, ca urmare, testicule defecte, În cazul unui fenotip feminin sau al unui bărbat dar cu organe genitale nedeterminate (hipospadias), este necesară o gonadectomie Tactica de gestionare a bărbaților normali din punct de vedere fenotipic cu un set similar de cromozomi rămâne neclară, deoarece majoritatea acestor cazuri nu sunt diagnosticate și incidența adevărată a neoplaziei la acest grup de bărbați este necunoscută Tuturor băieților cu un cariotip similar li se recomandă să facă o biopsie testiculară Sindromul Shsreshevsky - Turner este adesea combinat cu defecte ale departamentelor stângi ale inimii (defect de valvă aortică - % coarctație aortică - %); cu malformații ale rinichilor (risc de infecții ale tractului urinar, hidronefroză a rinichilor); cu hipertensiune arterială (chiar și în absența malformațiilor cardiace sau renale); cu osteoporoză; luxația congenitală a articulațiilor șoldului; scolioza ( %); hipotiroidism primar pe fondul tiroiditei autoimune ( - %) Acești pacienți prezintă un risc crescut de obezitate și toleranță redusă la glucoză (diabetul zaharat evident este rar) Dezvoltarea mentală în sindromul Sherepevsky-Turner, de regulă, nu suferă b Endocrinologie clinică Diagnosticul se bazează pe prezența unei staturi mici (toate fetele cu statură mică inexplicabilă ar trebui să fie supuse cariotipului obligatoriu), stigmate dismorfe (cel puțin două), un cariotip caracteristic, niveluri foarte ridicate de FSH, LH și niveluri scăzute de estrogen seric (determinarea lor) este doar rezonabil) la varsta pubertatii normale), date ecografice pelvine (se depisteaza organele genitale interne infantile, metoda este utila in cazul unui cariotip XO / XY pentru identificarea unei gonade masculine defectuoase) Ecocardiografia, ultrasunetele rinichilor și glandei tiroide trebuie efectuate la toți pacienții în momentul diagnosticării sindromului II hereshsvs who - Turner Studiul stării funcționale a glandei tiroide (TSH, T , T , titrul de anticorpi la tiroglobulină și TPO) și testul de toleranță la glucoză (GTT) ar trebui să fie metode de examinare de rutină Tratamentul cu hormon de creștere (GH) este indicat pentru creșterea sub minus sigma pe curba de creștere pentru fetele sănătoase sau sub mediana pe curba de creștere pentru fetele cu sindrom Ssreshevsky-Turner și, de asemenea, dacă rata de creștere este întârziată, indiferent de înălțimea reală Tratamentul cu GH trebuie început cât mai devreme posibil, de preferință la vârsta de ani Pentru fetele cu vârsta sub - ani se recomandă monoterapia cu GH recombinată în doză de , mg/kg/zi Pentru fetele mai mari, se recomandă prescrierea unor doze mici suplimentare de steroizi anabolizanți (oceandrolon în doză de , mg/kg/zi) Tratamentul cu GH trebuie continuat până la atingerea unei înălțimi satisfăcătoare (mai mare de cm) sau până la atingerea vârstei osoase de ani sau mai mult sau dacă rata de creștere a pacientului a fost mai mică de , cm în ultimul an Decizia de a începe terapia de substituție cu estrogeni depinde de vârstă, stadiul de dezvoltare sexuală (da sau nu), gradul de statură mică și dorința personală a pacientului Cea mai acceptabilă vârstă de pașaport (PT) pentru începerea terapiei hormonale este considerată a fi - ani, dar nu mai devreme de PT - ani, sau PT - ani Tratamentul cu estrogeni este început cu doze mici, ceea ce permite prevenirea și închiderea rapidă a zonelor de creștere și, prin urmare, îmbunătățirea prognosticului creșterii finale Se administrează zilnic etinil-es-tradiol pe cale orală la mcg/zi ( , - , mcg/kg/zi) în primele - luni de tratament Până la ia ar trebui să crească treptat în - ani până la - mcg/zi ( , - , mcg/kg/zi) Tratamentul suplimentar se efectuează conform unei scheme ciclice în combinație cu medroxiprogesteron (pentru a preveni dezvoltarea endometriozei sau G iva Boli endocrine la copii adenocarcinom al uterului, des întâlnit cu terapia cu ioni de estrogen pe termen lung) La aproximativ un an de la începerea tratamentului cu estrogeni, se începe terapia ciclică cu estrogeni și progestageni Schema de terapie ciclică: estrogeni ( , - mcg/zi) din până în a fiecărei luni, se adaugă acetat de medroxiprogesteron ( -I) mg/zi) din până în a -a zi, cu zi și în termen de zile, opriți tratamentul care contribuie la debutul menstruatiei Utilizarea estrogenilor combinați are un efect mai blând, mai ales cu terapia ciclică combinată, începând cu o doză de , mg/zi zilnic timp de - luni, crescând treptat doza la , - , mg/zi Puteți utiliza contraceptive cu un conținut scăzut de estrogen Dozele mari de estrogeni nu sunt recomandate din cauza riscului ridicat de închidere rapidă a zonelor de creștere și, în plus, nu contribuie la dezvoltarea și creșterea glandelor mamare într-o măsură mai mare Sindromul Klinefelter Apare cu o frecvență de : de băieți nou-născuți, riscul de patologie crește odată cu vârsta mamei Acest sindrom este cea mai frecventă combinație de tulburări cromozomiale (cariotip ,XXY) cu hipogonadism masculin (datorită hialinizării tubilor seminiferi) și infertilitate (datorită absenței spermatogenezei, în ciuda faptului că spermatozoizii mobili sunt uneori detectați în ejaculat) ) Tabloul clinic este variat: de la feminizare severă până la virilizare completă Înainte de pubertate, simptomele clinice sunt puține, putându-se observa doar criptorhidie bilaterală, microlenie și hipospadias În timpul pubertății, poate să apară dezvoltarea spontană a caracteristicilor sexuale secundare, dar pubertatea este adesea întârziată Un simptom clinic constant este prezența unor gonade mici, care, totuși, trebuie măsurate cu atenție Pacienții se caracterizează prin statură înaltă, proporții ale corpului eunucoid, obezitate ( - % dintre pacienți) în funcție de tipul feminin, ginecomastie în % din cazuri (riscul de a dezvolta cancer de sân este de de ori mai mare decât la bărbații normali), redus creșterea părului pe față și pe corp, retard mental Există o combinație frecventă a acestei patologii cu diabetul zaharat, bolile tiroidiene, bolile pulmonare și venele varicoase În prezența mozaicismului XY/ XXY, simptomele clinice sunt mai puțin pronunțate, pacienții pot avea o dimensiune testiculară normală și pot fi fertili vedea Endocrinologie clinică mi Cu miopismul XXYY, pacienții au o creștere foarte mare, retard mental semnificativ și simptome pronunțate ale formei clasice a sindromului Klinefelter Diagnosticul se bazează pe tabloul clinic, prezența unui cariotip caracteristic, niveluri ridicate de gonadotropine în sânge în timpul pubertății (FSH este constant ridicat, LH poate fi în normele normale pentru adulți sau ușor crescut în funcție de starea funcțională a celulelor Leydig) Testosteronul seric este redus semnificativ, dar % dintre pacienți au niveluri normale de testosteron, indicând o rezervă existentă la nivelul gonadelor Raportul dintre estrogeni și testosteron este crescut în mod constant datorită creșterii conversiei periferice a testosteronului în estrogen, ceea ce contribuie la dezvoltarea ginecomastiei în timpul pubertății Tratament Terapia de substituție cu derivați de testosteron cu acțiune prelungită (omnadren - mg, su-tanone - mg) se prescrie intramuscular o dată la - săptămâni Doza inițială de mg pe lună timp de an, apoi mg pe lună pentru încă an În viitor, mg lunar pe tot parcursul vieții Sindroame congenitale care nu sunt asociate cu anomalii cromozomiale Multe sindroame polidismorfe includ hipogonadismul Principalele manifestări clinice ale acestor sindroame sunt statura mică, retardul mintal și patologia oculară Sindromul Noonan este cel mai frecvent ( : de nou-născuți) Boala este sporadică, dar este posibil un mod de moștenire autosomal dominant tablou clinic Conform tabloului clinic, acest sindrom este foarte apropiat de sindromul Shereshevsky-Turner, dar cu un cariotip normal masculin sau feminin, i e poate apărea la ambele sexe Înălțimea finală este de cm pentru băieți, cm pentru fete Există mai multe stigmate de embriogeneză (vezi sindromul Shereshevsky-Turner), statură mică pronunțată, genitale și dezvoltare sexuală normală la fete, criptorhidie și pubertate întârziată la băieți, fertilitatea este păstrată la ambele sexe Ca și în cazul sindromului Shereshevsky-Turner, acești pacienți prezintă multiple malformații ale organelor interne (malformații ale inimii drepte, miocardiopatie) Retardarea mintală apare în %, adesea sindromul este combinat cu neurofibromatoză (prezența petelor "cafea cu lapte" pe piele) Capitolul Anorhismul congenital Patologia foarte rară ( : mii băieți născuți) Este doar - % din toate cazurile de criptorhidie În perioada neonatală, se caracterizează prin absența testiculelor în scrot în prezența unui penis normal dezvoltat la indivizii cu un cariotip de , XY Se crede că această patologie se dezvoltă ca urmare a unei posibile remisiuni (atrofie) a gonadelor în etapele ulterioare ale vieții intrauterine după încheierea procesului de diferenţiere sexuală Cauzele regresiei nu sunt cunoscute cu precizie, dar sugerează posibilitatea unor traumatisme (torsionare) testiculelor sau tulburări vasculare Copilul la naștere în acest caz are un fenotip masculin Dacă ageneza testiculară apare din cauza sintezei afectate de testosteron la - săptămâni de gestație, fenotipul copilului la naștere va fi feminin Diagnosticare În fenotipul masculin, anorhidia la naștere este adesea confundată cu criptorhidia Pentru diagnosticul diferențial, este necesar să se efectueze un test cu gonadotropină corionică (CG) UI/kg intramuscular o dată Nivelul de heroină testos din serul sanguin este determinat înainte de începerea testului și la - de ore după injectarea hCG În cazul anarhismului, testul va fi negativ (fără creștere a testosteronului seric), indicând absența țesutului testicular În cazul criptorhidiei, chiar dacă este prezent un singur testicul, testul va fi pozitiv (creștere de - ori a nivelului seric de testosteron) Dacă testul este slab pozitiv, este necesară o căutare a gonadei (ecografia abdominală sau laparoscopie), deoarece există un risc mare de malignitate În timpul pubertății, principala manifestare clinică a acestui sindrom este absența caracteristicilor sexuale secundare, creșterea penisului și întârzierea vârstei osoase Părul axilar și pubian poate fi prezent datorită secreției normale de androgeni suprarenale Gonadotropinele (LH, FSH) sunt crescute, testosteronul este foarte scăzut, nivelul de androgeni suprarenalii corespunde vârstei osoase existente Este imposibil să întârzii cu începerea tratamentului pentru a evita dezvoltarea proporțiilor corpului eunucoide Derivații de testosteron se administrează intramuscular Doza inițială de mg pe lună timp de an, apoi mi pe lună pentru încă an și mg lunar pe viață Implantarea chirurgicală a protezelor testiculare este posibilă după dezvoltarea suficientă a scrotului, realizată prin terapie hormonală Endocrinologie clinică Negi alte (pure) disgeneze gonadale O boală rară, frecvența de apariție este de : mii nou-născuți de gay Cariotipul poate fi masculin ( ,XX) sau feminin ( ,XY) Boala este cauzată de mutații punctuale ale genelor de pe cromozomul X (cu un cariotip ,XX) sau de o mutație a genei SRY (regiunea care determină sexul a cromozomului Y) situată pe cromozomul Y (cu un cariotip ,XY) ) Clinic, boala se caracterizează prin absența completă a gonadelor sau prezența unora rudimentare la un individ care are un fenotip feminin normal, înălțime normală și fără stigmate Uneori, patologia este însoțită de surditate Caracterizat prin absența glandelor mamare Glandele mamare pot fi dezvoltate pe fondul amenoreei primare FSH și LH sunt foarte mari Cu un cariotip XX, boala este mai des familială (moștenire autozomal recesivă); la ,XY, poate fi determinată și genetic (un tip de moștenire autosomal dominant, legat de sex) Pacienții cu cariotip ,XY sunt înalți și au puțină androgenizare (secreția de testosteron de către gonadele disgenice în timpul pubertății este un risc mare de a dezvolta gonadoblastom) Sindromul XX la bărbați Un sindrom rar, apare cu o frecvență de : mii bărbați Se caracterizează prin prezența la indivizii cu fenotip masculin a unui cariotip feminin-P ( , XX) Acest sindrom este cauzat de translocarea materialului specific Y la cromozomul X Tabloul clinic este similar cu sindromul Klinefelter Diferență: pacientul are înălțime normală și proporții corporale normale Diagnosticul se bazează pe prezența unui cariotip ,XX la bărbați Încălcări ale producției de enzime implicate în sinteza hormonilor sexuali O patologie foarte rară În mod normal, prezența testosteronului la făt duce la formarea organelor genitale externe masculine În cazul tulburărilor congenitale în procesul de biosinteză a testosteronului (producția de enzime implicate în sinteza), se dezvoltă pseudogermafroditismul masculin, caracterizat prin prezența unui cariotip ,XY, prezența testiculelor și a unui fenotip divers al organelor genitale externe (de la pur feminin la masculin, dar cu micropsie și hipospalie) Distinge: • deficit de , -desmolază, responsabilă de conversia colesterolului în pregnenolon Sinteza deteriorată a cortizolului, aldos Capitolul steron și testosteron Colesterolul se acumulează în cortexul suprarenal hiperplazic - "hiperplazie lipoid congenitală" (moare în copilărie); • deficit de - -hidroxisteroid dehidrogenază Băieții sunt slab virilizati, sindrom de pierdere a sării și insuficiență de glucocorticoizi Unii subiecți au pubertate spontană caracterizată prin virilizare și inecomastie Nivelul deI hidroepiandrosteroia din serul sanguin este crescut; ■ deficitul de -cx-hidroxilaza se caracterizeaza printr-o scadere a sintezei cortizolului de catre cortexul suprarenal si a testosteronului de catre testiculele fetale, in legatura cu care se dezvolta o absenta completa a virilizarii Există infantilism sexual și amenoree primară, combinate cu niveluri ridicate de progesteron și corticosteron, care contribuie la dezvoltarea hipertensiunii arteriale, hipokaliemiei și a activității scăzute a reninei serice; • deficit de , -desmolază - clinic există un grad diferit de încălcare a virilizării, niveluri crescute de -hidroxiprogesteron și -hidroxipregnenolonă; • deficit de -cetosteroid redktaza ( - -hidroxisteroid dehidrogenază) La naștere: organe genitale externe feminine, penis foarte asemănător cu un clitoris normal Sinteza glucocorticoizilor nu este afectată Nivelul de androstenedionă este crescut, mai ales după stimularea cu gonadotropină corionică umană De obicei, subiecții sunt crescuți ca fete, dar pubertatea nu are loc; • deficiența de -GH-reductază duce la formarea organelor genitale externe pur feminine, deoarece testosteronul este responsabil pentru structura organelor genitale externe în uter sub formă de dehidrotestosteron, precum și pentru dezvoltarea caracteristicilor sexuale multiple , cum ar fi creșterea părului, mărirea organelor genitale Dacă defectul este parțial, poate exista masculinizare incompletă Apare adesea în căsătoriile consanguine Rezistența la androgeni Insensibilitatea completă la androgeni duce la dezvoltarea pseudohermafroditismului masculin Apare cu o frecvență de : mii până la : mii Se dezvoltă ca urmare a tulburărilor genetice ale aparatului receptor al țesuturilor dependente de testosteron Gonadele funcționează normal, dar țesuturile periferice nu acceptă testosteron (sindromul de feminizare testiculară) K ii n ich endocrinologie tablou clinic Fenotipul este feminin, dar există ghiveci rar: păr pubian, dezvoltare de tip feminin în timpul pubertății, dar este prezentă amenoreea primară Cu un defect incomplet, femelele fenotipice pot prezenta simptome de masculinizare parțială (hipertrofie clitoridiană sau chiar dezvoltarea organelor genitale externe de tip masculin dar cu hipospadias) În cazul fenotipului masculin, există hipospadias și ginecomastie Pacienții prezintă un risc crescut de neoplazie testiculară dezvoltată -I, indiferent de severitatea defectului Diagnosticul sindromului se bazează pe prezența unor niveluri normale sau crescute de testosteron și a unor niveluri serice ridicate de LH la indivizii cu cariotip , XY, dar cu dezvoltarea afectată a organelor genitale externe (de la feminin, dar cu un vagin orbesc, până la bărbați) cu hipospadias și micropenie) Pentru a diagnostica și a rezolva problema orientării sexuale ulterioare a pacientului, se efectuează următoarele teste terapeutice: un test slab - testosteron prelungit ( mg) se administrează intramuscular o dată pe lună timp de luni; test puternic - testosteron prelungit ( mg) se administreaza intramuscular de ori pe luna timp de luni Există tipuri de răspuns la teste: ) un răspuns pozitiv (o creștere a dimensiunii penisului) la un test slab; ) un răspuns negativ la un test slab și un răspuns pozitiv la unul puternic; ) răspunsul este insuficient la ambele teste; ) răspunsul este negativ pentru ambele teste În primele două cazuri, există o orientare masculină și există speranță pentru virilizare spontană la pubertate În ultimele două cazuri, orientarea este doar feminină Hipogonadism primar dobândit Se dezvoltă ca urmare a radioterapiei sau chimioterapiei, a traumatismelor la nivelul gonadelor sau după intervenții chirurgicale la nivelul gonadelor, din cauza bolilor autoimune sau a infecțiilor anterioare ale gonadelor, precum și ca urmare a criptorhidiei tratate la băieți Agenții antitumorali, în special agenții de alchilare și metilhidrazinele, dăunează celulelor Leydig și celulelor spermatogene În încrederea prepuberală, daunele sunt minime, deoarece aceste celule sunt într-o stare latentă și, prin urmare, sunt mai puțin sensibile la efectul citotoxic al medicamentelor anticancer Capitolul În perioadele pubertale și postpuberale, aceste medicamente pot provoca modificări ireversibile ale epiteliului spermatogen Funcția gonadală este afectată după doze mari de ciclofosfamidă și iradierea întregului corp în pregătirea transplantului de măduvă osoasă Adesea, hipogonadismul primar se dezvoltă ca urmare a infecțiilor virale anterioare: virusul oreionului, virusurile Coxsackie B și ECIU Criptorhidia netratată este o cauză frecventă a hipogonadismului primar dobândit (vezi mai jos) La fete, hipogonadismul primar dobândit poate apărea atât cu, cât și fără simptome de hiperacdrogenare Hipogonadismul primar dobândit fără hiperandrogenism este rar la fete Se caracterizează printr-o întârziere a dezvoltării sexuale în caz de insuficiență ovariană completă Dacă defectul este incomplet, atunci apare pubertatea, dar foarte lent și, de regulă, apare amenoreea primară sau secundară Cel mai adesea, afecțiunea se datorează unui proces autoimun în ovare (prezența anticorpilor împotriva celulelor producătoare de steroizi, anticorpi anti-ovulație), care pot fi izolați sau în context sindromul poliendocrin (insuficiență suprarenală, AIH, diabet zaharat autoimun, hipoparatiroidism, vitiligo, purpură trombocitară, miastenia gravis, artrita juvenilă etc ) În plus, hipogonadismul primar se poate dezvolta ca urmare a radioterapiei sau chimioterapiei Tratamentul constă în terapie hormonală ciclică Hipogonadismul primar dobândit cu hiperhidrogenare este frecvent Se caracterizează prin prezența pubertății spontane la fete, dar cu o încălcare a ciclului menstrual (dismenoree) sau cu amenoree Hipogonadismul primar dobândit cu hiperapdrogenare se poate datora sindromului ovarian polichistic (SOP) sau prezenței multiplelor chisturi ovariene foliculare Chisturile ovariene foliculare multiple se pot dezvolta la fete de orice vârstă: la făt, nou-născut, prepubertal și pubertal Ele sunt detectate prin ultrasunete ale organelor pelvine în prezența plângerilor de durere abdominală Patogenia unor astfel de chisturi este necunoscută, ele sunt cel mai adesea inactive și, prin urmare, nu se observă semne de PPR Cu toate acestea, PPR și sindromul McKeon-Albright trebuie excluse mai întâi Chisturi mai mici de cm în diametru, în absența simptomelor de gipsrestrogenizapiya, în special Endocrinologie clinică supravegherea tsialyyum nu au nevoie, Ei se pot rezolva spontan Dacă există chisturi mari (mai mult de cm în diametru), este necesară monitorizarea lunară cu ultrasunete a organelor pelvine În prezența chisturilor mari, există riscul de torsiune ovariană Este posibil să nu fie necesară o intervenție chirurgicală de urgență, dar părinții ar trebui avertizați cu privire la această posibilitate Patogenia PCOS la fetele premenstruale nu este pe deplin înțeleasă Se știe că inițial are loc o dereglare endogenă a producției de L G Secreția acestuia crește brusc, în timp ce secreția de FSH este redusă Raportul LH/FSH este puternic crescut, ceea ce contribuie la supraproducția de androgeni ovarieni, care sunt transformați în estrogeni Procesul de conversie depinde de FSH și, din moment ce acesta nu este produs suficient, apare atrezia foliculilor cu maturare timpurie și formarea de microchisturi Rolul rezistenței la insulină, care apare în acest sindrom (la adolescenți mai rar decât la adulți), nu este, de asemenea, complet clar Cu toate acestea, se crede că aceasta contribuie la creșterea efectului LH asupra ovarelor Există, de asemenea, teoria suprarenală a PCOS Se înțelege că un posibil defect al enzimelor implicate în steroidogeneză duce la supraproducție de androgeni suprarenale, la hipsrandrogenare și la disfuncția descrisă mai sus Semne clinice de hiperandrogenizare în PCOS: acnee, hirsutism, obezitate, hiperinsulinism, alopecie, absența clitorisului-mosgalie, antecedente de pubarhie prematură Testele de laborator în ser arată niveluri ridicate de LH bazală și stimulată (> µUI/ml), niveluri scăzute sau normale de FSH, o creștere bruscă a raportului LH/FSH (> ) și o creștere a testosteronului total Androgenii suprarenalii sunt crescuți brusc în sânge, în special androstendiona, ceea ce duce la scăderea nivelului de globuline care leagă hormonii sexuali Ca urmare, conținutul de fracții libere de testosteron crește, se activează enzima -a-reductaza, ceea ce duce la creșterea producției de dihidrotestosteron, un metabolit activ al testosteronului responsabil de dezvoltarea hirsutismului În plus, cu PCOS, există o creștere a nivelului sanguin de prolactină, cortizol, insulină și modificări ale profilului lipidic (creșterea colesterolului, trigliceridelor) Semne de PCOS la ecografie a organelor pelvine: o creștere a dimensiunii ovarelor (mai mult de cm), prezența multor ( sau mai multe) microchisturi (mai puțin de mm în diametru), hiperplazie a stromei ovariene Capitolul Boli endocrine la copii Tratamentul pentru PCOS ar trebui să urmărească: ) suprimarea hiperandrogenizării și a tuturor efectelor negative asupra dezvoltării și funcției ovarelor; ) restabilirea funcției fiziologice a ovarelor; ) reducerea fenomenelor de hirsutism Tratamentul durează cel puțin luni, de preferință ani Alocați terapie de substituție hormonală ciclică: doze moderate de estrogeni ( - mcg / zi) pe cale orală împreună cu progestageni (promegestone , - , mg / zi sau acetat de nomogestrol mg / zi oral, din a -a până la - -a zi a lui Nick) Pentru a bloca secreția androgenă sau acțiunea androgenilor, se prescriu antiandrogeni (androcur, sau acetat de ciproteronă, - mg/zi, spironolactonă - mg/zi, flutamidă - mg/zi pe cale orală de la la - ) ziua ciclului) Pentru a reduce greutatea și a crește sensibilitatea la insulină, medicamentele din grupul metforminului sunt prescrise - - mg / zi Hipogonadism secundar (hipogonadotrspny) Hipogonadismul secundar se dezvoltă datorită prezenței unui defect în sinteza hormonilor la nivel hipotalamo-hipofizar (FSH, LH scăzut) Poate fi, de asemenea, congenital și dobândit Cauzele hipogonadismului secundar congenital sunt: * Deficit izolat de hormoni gonadotropi: - sindromul Cullman (deficit izolat de gonadotropină și anosmie); - sindromul Lynch (deficit izolat de gonadotropină, anosmie și ihtioză); - sindromul Johnson (deficit izolat de gonadotropină, anosmie, alopecie); - sindromul Pasqualini (sindromul LH scăzut sau sindromul eunucului fertil) ■ Deficienţa hormonilor gonadotropi (FSH, LH) ca parte a insuficienţei hipofizare multiple (hipopituitarism şi panhipopituitarism); • Sindromul Prader-Willi Cea mai frecventă cauză a hipogonadismului secundar dobândit sunt tumorile din regiunea hipotalamo-hipofizară (craniofaringiom, disgerminom, astrocitom supraselar, gliom chiasm) Mai poate fi post-radiere, post-traumatic, post-chirurgical, post-infecțios (meningită, encefalită) și din cauza hiperprolactinemiei (mai des prolactinom) endocrinologie clinică hipogonadism secundar congenital Deficit izolat de hopado-ropin Se dezvoltă din cauza deficienței congenitale de gonadoliberină în hipotalamus Există atât forme sporadice, cât și forme familiale ale bolii Moștenire autosomal recesivă Poate fi o boală independentă, dar mai des este combinată cu alte anomalii de dezvoltare: hipoacuzie neurosenzorială, defecte ale structurilor de linie mediană a creierului și craniului, micropenie, daltonism, agenezia renală unilaterală etc Copilul crește normal până la adolescență, apoi creșterea încetinește, iar semnele dezvoltării sexuale nu apar Adolescenții cu această patologie au un fizic eunucoid Diagnosticul diferențial între deficitul izolat de yunadotropine și întârzierea constituțională a pubertății folosind hcga cu GnRH este dificil, deoarece ambele boli sunt însoțite de niveluri bazale scăzute și stimulate de gonadotropine în sânge Un răspuns redus de prolactină la stimularea tiroliberinei poate ajuta la diagnosticarea deficitului izolat de gonadotropină sindromul Cullman Cea mai frecventă variantă a deficitului izolat de gonadotropină și cea mai frecventă cauză a hipogonadismului secundar congenital Sindromul Cullman este cauzat de malformații ale creierului anterior (migrarea afectată a neuronilor secretori de GnRH către bulbii olfactiv și ulterior către hipotalamus) Se caracterizează prin deficit de GnRH și anosmie (hiposmie) Boala se va transmite într-un mod de moștenire autosomal dominant sau recesiv legat de X Mai frecvent la băieți Încălcarea simțului mirosului este asociată cu agenezia sau disgeneza lobilor olfactiv din sistemul nervos central În unele cazuri, anosmia este singurul semn clinic al sindromului Este posibilă o combinație cu alte anomalii: criptorhidie, micropenie, surditate congenitală, defecte UHC la nivelul buzei despicate, palato-despicat, daltonism, malformații ale rinichilor, cu stopoane ale sistemului osos (luxație congenitală a șoldului) Unii pacienti pot fi obezi si au o usoara retard mintal, dar nu neaparat Capitolul Sindromul Pasqualini (sindrom izolat de LH scăzut sau sindromul eunucului fertil) Se dezvoltă din cauza deficienței izolate congenitale de LH, în timp ce secreția de FSH nu este afectată Este posibil ca un deficit izolat de LH să se dezvolte din cauza unui deficit parțial de GnRH Adesea există forme de familie Se caracterizează prin absența pubertății, fizic eunucoid, niveluri scăzute de androgeni în serul sanguin, criptorhidie (în % din cazuri) și ginecomastie Cu toate acestea, testiculele sunt de dimensiuni normale, spermatogeneza nu este perturbată Nivelurile bazale și stimulate de gona-doliberino de LH sunt reduse Determinarea ritmului pulsatoriu zilnic ( de ore) al secreției de LH poate fi utilizată pentru a diagnostica izolat] despre deficiența de LH Sindromul Prader-Willi Boala este cauzată de o deleție a cromozomului ( qll- ), este transmisă printr-un mod de moștenire autosomal dominant și se caracterizează printr-o deficiență a hormonilor gonadotropi Tabloul clinic se caracterizează prin prezența stigmatelor multiple de embriogeneză (ochi migdalați, frunte înaltă, strabism), statură mică severă, hipotonie musculară de la naștere, supraponderalitate sau obezitate din copilărie și hipogonadism Hipituitarismul idiopatic congenital Deficitul de gonadotropine poate fi combinat cu insuficiența hipofizară multiplă: STH, TSH, ACTH Se manifestă clinic la nou-născuți cu hipoglicemie severă, hiponatremie, leziuni hepatice asemănătoare hepatitei și micropenie Ulterior, este însoțită de o statură scurtă pronunțată Este adesea rezultatul traumei la naștere și al hipoxiei RMN-ul creierului evidențiază de obicei hipoplazia sau aplazia glandei pituitare, ruptura tulpinii hipofizare sau ectopia neurohipofizei Hipogonadism secundar dobândit Cea mai frecventă cauză a hipogonadismului secundar dobândit sunt tumorile din regiunea hipotalamo-hipofizară (craniofaringiom, disgerminom, astrocitom supraselar, gliom chiasm) Radioterapia pentru leucemie și tumorile cerebrale duce adesea la deteriorarea sistemului hipotalamo-hipofizar ^ Endocrinologie clinică , ng/ml ( , nmol/l); • stimulat (în timpul GTT) C-psptide > , ng/ml ( , nmol/l) CD- trebuie suspectat la toți pacienții care au acest nivel de peptidă C timp de cel puțin ani de la diagnostic Copiii cu DM-I pot avea, de asemenea, suficientă secreție de insulină timp de ani (maximum ani) după diagnostic Cu toate acestea, aceasta este o apariție rară, iar nivelul peptidei C din ele, de regulă, este semnificativ mai scăzut decât în DM- Inițial, diagnosticul tipului de diabet zaharat se bazează pe tabloul clinic în timpul manifestării bolii Copiii cu diabet de tip autoimun nu sunt obezi, de obicei scădere în greutate marcată, poliurie și polidipsie Cu toate acestea, în SUA, un număr tot mai mare de copii cu diabet zaharat de tip ( %) sunt supraponderali în momentul diagnosticării În plus, în tipul autoimun de diabet zaharat, semnele clinice se dezvoltă cu puțin timp înainte de diagnosticare și adesea Capitolul adesea cetoacidoză ( - %) După stabilizarea metabolică, necesarul de insulină exogenă poate scădea ("perioada mierii"), dar ulterior este necesară insulina pentru tratarea acestui tip de diabet Riscul de a dezvolta cetoacidoză la acești copii rămâne constant ridicat Cu CD- , doar % dintre copii au rude apropiate cu această patologie În prezența CD- , mulți copii și adolescenți ( %) sunt obezi la momentul diagnosticului, glicozurie fără cetonurie, nu prezintă poliurie sau polidipsie moderată și scădere în greutate mică sau deloc, Unii copii și adolescenți au o evoluție asimptomatică a bolii, iar aceștia merg la medic din cauza prezenței glicozuriei la analizele de rutină a urinei sau a hiperglicemiei, depistate întâmplător Dar până la % dintre pacienți au cetonurie în momentul diagnosticării, iar - % dintre pacienții care sunt ulterior diagnosticați cu diabet de tip au cetoacidoză la prezentare Copiii cu diabet de tip au de obicei un istoric familial pozitiv pentru acest tip de diabet Astfel, există o eterogenitate în manifestarea clinică a ambelor tipuri de DZ la copii Prin urmare, au fost identificate anumite semne clinice care confirmă diagnosticul de CD- : ) obezitatea - un marker semnificativ - % dintre copii sunt supraponderali sau obezi în momentul manifestării bolii; ) antecedente familiale de diabet de tip - - % dintre copii au cel puțin un părinte cu diabet de tip (acest istoric este posibil în mai multe generații), - % au rude cu acest tip de diabet (părinții sau rudele pot mai au) nediagnosticat la momentul îmbolnăvirii copilului); ) acanthosis nigricans și PCOS - boli care apar în combinație cu rezistența la insulină și obezitatea - sunt adesea observate la pacienții tineri cu diabet zaharat de tip ( %) Sindromul ovarului polichistic se caracterizează prin hiperandrogenism și anovulație cronică, care nu se datorează unor boli specifice ale ovarelor, glandelor suprarenale sau hipofizare; ) dislipidemia și hipertensiunea arterială - însoțesc adesea DM- la copii; ) de obicei DM- se manifestă după ani, vârsta medie este de - ani, dar în ultimii ani s-a întâlnit adesea la vârsta prepuberală (până la ani) Pe baza recomandărilor OMS și Asociația Americană de Diabet copiii care prezintă un risc semnificativ de a dezvolta boala ar trebui să fie supuși unei examinări obligatorii pentru CD- Acestea includ: Endocrinologie clinică • copii obezi; • copii cu antecedente familiale de CD- ; • copii cu semne clinice de rezistență la insulină - acanthosisnigricans, hipertensiune arterială, dislipidemie sau sindrom de ovar polichistic; • copii aparţinând anumitor grupuri etnice În astfel de cazuri, sunt necesare următoarele studii: • glicemie pe stomacul gol; • GTT oral la fiecare ani de la vârsta de ani sau de la debutul pubertății dacă a apărut înainte de vârsta de ani; • HNAIC; ■ selectiv glicemie în timpul nodurilor Aceste recomandări se bazează pe date foarte puține, prin urmare, sunt necesare cercetări suplimentare în rândul școlarilor și diferitelor organizații publice pentru copii Astfel de studii vor determina riscul expunerii la diverși factori care ar putea afecta dezvoltarea DM- (creșterea tensiunii arteriale, obezitatea, distribuția grăsimii subcutanate, antecedentele familiale, prezența acanthosis nigricans, statutul rasial, etnic și socioeconomic) Pentru a diagnostica tipul de diabet la copii și adolescenți, este necesar să se determine: • Ghid C psp și niveluri de insulină; • autoanticorpi; • Asocierea HLA (Tabelul ) Tabelul Criterii de diagnosticare a tipului de diabet Criterii de diagnostic CD- CD- Niveluri de peptidă C și insulină scăzute, nu cresc la G Normal sau crescut Frecvența prezenței autoanticorpilor ІСА, ІАА, GAD, ІА- , IA- -p - adesea ( - %) ІА - rar Asociere HLA Asociere strânsă cDR , DR , DQ, B Fără asociere Prezența altor patologii autoimune a glandei tiroide, glandelor suprarenale, vitiligo, boala celiacă Nu Criterii de diagnosticare a diabetului MODY: • CD- cu manifestări clinice precoce (înainte de de ani) la cel puțin un membru al familiei, în timp ce alți membri ai familiei Capitolul Debutul meu al bolii poate fi mai târziu Diabetul este considerat insulino-dependent dacă pacientul nu necesită insulină în decurs de ani de la diagnostic sau dacă este prescrisă insulină, dar există un nivel normal al peptidei C care circulă în sânge; • moștenire autosomal dominantă: este necesar să se înregistreze cel puțin generații de diabet zaharat (ideal - la veri și veri) cu același fenotip de T DM cu debut precoce Dacă ambii părinți din familie au DM- , diabetul MODY este exclus, debutul precoce al bolii în acest caz se poate datora unei "doze genetice duble" de la ambii părinți Tratament Scopul tratamentului este de a atinge normalizarea glicemiei și a nivelurilor de HbAIc De asemenea, este necesar să se controleze hipertensiunea arterială și dislipidemia Scopul final al tratamentului este reducerea riscului de apariție a complicațiilor acute și cronice ale diabetului zaharat, care este mai mare cu cât vârsta de debut este mai mică Tratamentul inițial depinde de manifestările clinice, variind de la hiperglicemie asimptomatică la cetoacidoză diabetică și stare hiperglicemică hipsrosmolară non-cetoacidotică Ultimele două au un risc ridicat de mortalitate (edem cerebral) la grupa de vârstă pediatrică Pacienții fără semne clinice la momentul diagnosticului pot fi tratați inițial cu dietă și exerciții fizice, dar de obicei majoritatea necesită terapie medicală În ciuda faptului că tratamentul cu insulină este considerat a fi singura opțiune posibilă la copii, mulți medici prescriu medicamente antidiabetice orale Avantaje: toleranță și comoditate mai bune pentru membrii familiei și pacientul însuși Nu s-a dovedit că insulina funcționează mai bine în perioada inițială a CD- la copii Indicații pentru terapia cu insulină în perioada inițială a CD- la copii: deshidratare și cetoacidoză Când este tratat cu dietă, exerciții fizice, medicamente antidiabetice orale și medicamente care corectează tensiunea arterială și dislipidemia, controlul metabolic se poate schimba în timp, necesitând reevaluarea tratamentului și administrarea insulinei Ulterior, este posibilă terapia combinată: insulină în combinație cu medicamente hipoglicemiante orale Endocrinologie clinică Dacă efectul tratamentului cu dietă și exerciții fizice este atins la copii este determinat de următoarele criterii (la adulți, acest rezultat este atins în mai puțin de %): • încetarea creșterii în greutate cu creștere liniară normală; • glicemie a jeun aproape normală ( aproximativ unități insulină Electroforeza prelungește desfășurarea medicamentului la - ore, iar durata totală de acțiune - până la de ore Merită atenție și terapia cu insulină prin inhalare, care poate fi o alternativă la injecțiile subcutanate cu insulină (Skyler J et al , ) ) Stimularea pancreasului se realizează prin utilizarea unui câmp electromagnetic din domeniul decimetrului (aparatul Volna- ) Impactul asupra zonei de proiecție a pancreasului se realizează din partea laterală a peretelui abdominal ( - W, minute zilnic, - proceduri) Efectul hipoglicemiant se realizează atât printr-un efect direct asupra activității secretorii a pancreasului, cât și printr-un efect indirect asupra sistemului nervos central cu implicarea sistemului hipotalamo-hipofizar În plus, terapia UHF poate fi efectuată pe încă câmpuri (zona tibia, în spate, W, - minute fiecare) În același timp, există o scădere a durerii, crampe în mușchii gambei Poate fi utilizat și CMW-terapie > Chomskaya, Bobruisk, Rassvetovskaya etc Utilizarea internă a apei minerale poate fi efectuată prin alte metode: clisme terapeutice, spălături intestinale subacvatice Dintre procedurile balneologice sunt utile băile cu oxigen, ozon, dioxid de carbon, clor, radon și hidrogen sulfurat Aceste băi sunt folosite pentru diabet zaharat ușor până la moderat și pentru severitate severă numai în absența cetoacidozei Endocrinologie clinică Băile îmbunătățesc metabolismul, au un efect pozitiv asupra stării sistemului nervos, în special a sistemului vegetativ, și scad nivelul zahărului din sânge Metodele de tratament depind de severitatea bolii, natura bolilor concomitente și complicațiile Cu diabet latent și severitatea sa ușoară, băile de gaz (sulfură, carbonică) sunt utilizate la o temperatură de - ° C, altele - la - ° C; durata - - minute curs de tratament - - băi În formele compensate de diabet zaharat moderat și sever, se recomandă utilizarea băilor minerale la o temperatură mai scăzută: pentru băi de gaz - - ° C, pentru fără gaz - - ° C, cursul tratamentului și durata baia se reduc, respectiv, la - proceduri și până la min La vârstnici, cu boli concomitente ale sistemului cardiovascular, tireotoxicoză ușoară, băile se efectuează conform unei metode de economisire: temperatură - - ° C, durata procedurii - până la minute, cursul tratamentului constă din - bai Aceeași tehnică poate fi aplicată la pacienții severi după stabilirea compensării metabolismului carbohidraților sau a unei stări apropiate acestuia Pentru a asigura un efect calmant și antipruriginos, se prescriu băi cu azot, conifere sau conifere-valeriane la temperaturi indiferente, zilnic sau o dată la două zile ( - băi pe curs) De asemenea, pot fi utilizați la pacienții cu diabet zaharat moderat și sever în perioada de stabilire a compensării tulburărilor metabolice în absența cetoacidozei În cursul complicat al diabetului zaharat (neuropatie, angiopatie), se utilizează carbonic "uscat", hidrogen sulfurat, acid carbonic-hidrogen sulfurat, băi de terebentină, în special dintr-o emulsie galbenă Pacienților cu diabet zaharat cu obezitate li se prezintă băi cu radon ( , - , kBq/l, - min) Hidroterapia este utilizată în principal pentru tratarea tulburărilor neurologice și a obezității Se prescriu duș Charcot, duș scoțian, duș cu masaj conform metodelor de tratare a obezității Procedurile de duș intensiv Boles sunt utilizate pentru vara și diabet zaharat moderat (temperaturile maxime și minime nu trebuie să depășească - ° C și - ° C) In diabet zaharat sunt indicate efecte de dus usoare (ploaie, ascendent) Pacienților diabetici li se prezintă iradiere cu ultraviolete Ele pot fi realizate sub formă de acțiuni generale (conform schemei principale) sau locale Capitolul Factorii fazici și de resort în tratamentul bolilor endocrine Razele UV stimulează metabolismul general, schimbul de calciu și fosfor, vitamine, reduc zahărul din sânge și formarea de glicogen Acestea măresc proprietățile de barieră ale pielii și joacă un rol preventiv în infecțiile cutanate la pacienții diabetici În diabetul zaharat, din diverse motive și mecanisme, se dezvoltă deficiența de oxigen Eliminarea acestuia este facilitată de numirea de cocktail-uri de oxigen sau oxigenare hiperbară (HBO), precum și de terapie cu oxigen și oxigen Cocktailurile cu oxigen sunt indicate pentru orice severitate a diabetului, cu și fără obezitate Oxigenul absorbit în canalul alimentar pătrunde în ficat prin vena portă și contribuie la oxidarea produselor metabolice incomplet oxidate La prepararea unui cocktail, puteți folosi infuzii și decocturi din plante medicinale (măcese și afine, frunze de nuc, urs, căpșuni și afine, păstăi de fasole etc ) cu adaos de sorbitol sau xilitol ( - g la litru) ) Luați - , ore înainte de masă până la litru de spumă de oxigen; în zilele de post - de - ori pe zi Terapia cu oxigen de înaltă presiune (HBO) crește cantitatea de oxigen dizolvat în sângele arterial Efectul hipoglicemiant al HBO este asociat cu o scădere a activității sistemului simpatoadrenal și a nivelului de hormoni congrinsulari, restabilirea compoziției gazoase a sângelui, normalizarea compoziției sale acido-bazice, ceea ce crește sensibilitatea receptorilor tisulari la insulină Cursul HBO include - proceduri zilnice, cu durata de - de minute la o presiune de atmosfere HBO este indicat pacientilor cu diabet zaharat in stare de decompensare În deficiența relativă de insulină cu hipertensiune arterială concomitentă, ateroscleroză cerebrală și boală coronariană, terapia cu electrosleep este utilizată ca metodă de terapie patogenetică non-medicamentală ( Hz, - minute, zilnic sau o dată la două zile, curs - - de proceduri) Electrosleep-ul are efect asupra factorilor contrainsulari hormonali, are efect hipotensiv si anti-anxietate, corecteaza metabolismul glucidic si lipidic În același scop, pot fi utilizate varietăți moderne de terapie prin electrosomn, în special electroanalgezia transcraniană Pacienții cu o formă ușoară de diabet zaharat, precum și neuroangio-pagia și unele alte complicații, pot utiliza diferite modificări ale reflexoterapiei Pentru efectele ascuțirii acupuncturii, împreună cu ace, se folosesc gok electric, radiații laser, presopunctură, câmp magnetic etc Endocrinologie clinică La efectuarea acupuncturii, a doua variantă a metodei inhibitorii este de obicei utilizată cu un timp de expunere de până la de minute Sunt prescrise - cursuri, câte - proceduri fiecare La pacienții diabetici, acupunctura poate reduce sau normaliza nivelul zahărului din sânge, poate reduce tulburările concomitente, poate elimina efectele rezistenței la insulină și poate îmbunătăți starea generală Metoda dă un rezultat bun și în tratamentul pacienților cu diabet zaharat cu angiopatie și neuropatie a vezicii urinare O componentă importantă a terapiei complexe a pacienților cu diabet zaharat este exercițiile de fizioterapie Eficacitatea exercițiilor fizice în diabetul zaharat se datorează creșterii capacității generale a organismului pacienților, activării proceselor redox, creșterii utilizării glucozei de către țesuturi și creșterii acțiunii insulinei Terapia cu exerciții fizice este comparată cu o injecție suplimentară de insulină Exercițiile fizice dozate au un efect pozitiv asupra sistemelor nervos și cardiovascular, ceea ce este foarte util și pentru diabet Pacienților li se recomandă exerciții ușoare de gimnastică cu încărcare musculară în creștere, dar care nu provoacă oboseală Acestea trebuie combinate cu exerciții de respirație și, la pacienții obezi, cu exerciții abdominale Durata cursurilor - - minute în butuc În formele ușoare de diabet este indicată terapia ocupațională, de preferință în aer Imediat după terapia cu exerciții fizice, pentru a crește rata proceselor oxidative, sunt prezentate frecări, dușuri, masaj sau automasaj Următoarea direcție a fizioterapiei la pacienții cu diabet zaharat este utilizarea factorilor fizici pentru tratamentul complicațiilor și bolilor concomitente În bolile concomitente se folosesc cel mai des masajul, terapia cu nămol, electroterapia etc Masajul pacientilor cu diabet zaharat este prescris in diverse scopuri si dupa diverse metode Masajul general este recomandat pacienților cu obezitate concomitentă, gută, masaj local pentru osteocondroză, afecțiuni articulare, atonie intestinală Masajul membrelor ( - minute) se foloseste dupa exercitii fizice datorita efectului benefic asupra muschilor obositi, precum si asupra circulatiei sanguine periferice Masajul pe regiunea cervical-guler ( min) este eficient în cazul sindromului nevrotic Masajul trebuie efectuat cu atenție, deoarece pielea pacienților este uscată și predispusă la dermatită Capitolul Factorii fizici și de resort în tratamentul bolilor endocrine Terapia cu nămol ca adjuvant ar trebui inclusă în terapia complexă a pacienților cu diabet zaharat pentru tratamentul bolilor concomitente ale sistemului musculo-scheletic, sistemului nervos periferic, organelor pelvine la femei și ale organelor digestive În cazul diabetului latent și ușor, procedurile sunt prescrise timp de - de minute o dată la două zile la o temperatură de - ° C, cursul tratamentului este de - aplicații, se iau mai mult de - kg de nămol terapeutic per procedură Cu diabet zaharat moderat, cu o formă severă compensată, terapia cu nămol se efectuează conform unei metode de economisire: temperatură - - ° C, durata procedurii - - minute, de - ori pe săptămână, curs - nu mai mult de aplicații Cantitatea de nămol terapeutic pentru o procedură - până la - kg În timpul terapiei cu nămol, utilizarea aplicațiilor generale cu nămol este exclusă; atunci când apare cetoacidoza, tratamentul este oprit Dacă terapia cu nămol este contraindicată, puteți utiliza o variantă mai blândă - terapia cu nămol electric, pe care pacienții o tolerează mult mai bine (curent - - proceduri) Cu boli concomitente ale articulațiilor, ale sistemului nervos periferic și hepatobiliar, alți purtători de căldură (ozokerit, parafină, naftalan, nisip) pot fi, de asemenea, utilizați conform metodelor general acceptate: zilnic sau o dată la două zile, cursul tratamentului este de - proceduri Nu sunt indicate pentru diabetul zaharat sever Daca pacientii prezinta procese inflamatorii subacute si cronice, nevralgii sau mialgii, se pot folosi radiatii infrarosii (iradiatori tip sollux) Procedurile de duș pot fi utilizate pentru boli concomitente după diverse metode: duș ascendent - pentru tratamentul prostatitei, hemoroizilor, proctitei, bolilor inflamatorii cronice ale organelor genitale feminine etc Masajul subacvatic de duș este prescris pentru miozită, boli și leziuni ale sistemul musculo-scheletic și sistemul nervos periferic; Duș scoțian - cu constipație atonică, obezitate În tratamentul afecțiunilor sistemului musculo-scheletic și ale organelor digestive, bolilor ginecologice și cardiovasculare, kinetoterapie poate fi utilizată pentru pacienții cu diabet zaharat compensat conform metodelor generale În aceste scopuri se folosesc tăieri electrochirurgicale de substanțe medicinale, magnetoterapie, microunde (SMW și DM V) și terapie cu frecvență ultraînaltă, stimulare electrică și terapia cu ultrasunete Endocrinologie clinică O complicație specifică a diabetului zaharat este afectarea retinei (retinopatie) Resorbția hemoragiilor în retină este facilitată de electroforeza heparină prin tehnica orbital-occipitală ( - minute, puterea curentului - până la mA Curs de tratament - - proceduri, zilnic) În conformitate cu manifestările clinice ale leziunilor retiniene, pentru electroforeză pot fi utilizate iodură de potasiu, clorură de calciu, acid nicotinic, fibrinolizină, lidază, tripsină, chimotripsină etc O creștere a acuității vizuale, resorbția hemoragiilor, regresia edemului retinian ischemic a fost observată cu HBO Nu este indicat pacientilor cu stadiu proliferativ al retinopatiei, cu sindrom Kimmelstiel-Wilson În aceleași scopuri, este justificată numirea unui câmp magnetic alternativ pe zona ochilor (curent sinusoidal, continuu - - mT, - minute fiecare, cursul tratamentului este de până la proceduri) Pacienților cu retinopatie li se poate prescrie ultrafonoterapia ( , - , W/cm , - minute, - proceduri zilnice) În prezența turbidității și a hemoragiei în corpul vitros, numirea ulgrafonoforezei de papaină, dicinonă sau fibrinolizină este eficientă cu aceiași parametri Angiopatia diabetică a extremităților inferioare este o manifestare a leziunilor vasculare generalizate (capilare, artere, venule, vase de calibru mediu și mare) Factorii fizici sunt utilizați în stadiile preclinice, funcționale, organice și ulcerativ-necrotice ale bolii Ele acționează asupra proceselor de microcirculație cu corectarea încălcărilor tonusului microvaselor, proprietăților reologice în sânge și metabolismul transcapilar, îmbunătățesc alimentarea cu sânge prin ameliorarea spasmului vaselor principale și dezvoltarea colateralelor În stadiile I și II ale bolii se utilizează darsonvalizarea extremităților inferioare (zilnic sau o dată la două zile, - proceduri pe curs de tratament) În tratamentul angiopatiei diabetice, poate fi utilizată terapia cu DM B Acestea afectează ambele picioare ( - W, - minute), precum și proiecția pancreasului ( - W, - minute, - proceduri) Terapia UHF îmbunătățește starea generală a pacienților, reduce durerea și crampele în mușchii gambei, îmbunătățește fluxul sanguin la nivelul picioarelor, reduce hiperglicemia și glucozuria și reduce nivelul hormonilor contrainsulari În cazul angiopatiei picioarelor, se obțin rezultate pozitive prin utilizarea metodei longitudinale a terapiei UHF (doză termică scăzută, - minute, - proceduri) Capitolul Factorii fizici și de resort în tratamentul bolilor endocrine În angiopatie, electroforeza substanțelor medicinale este utilizată pe scară largă: preparate cu heparină, magneziu și iod, acid nicotinic, novocaină, preparate cu litiu, zinc și mangan, aminofilină Impactul poate fi efectuat longitudinal asupra membrelor, după metoda băilor galvanice cu patru sau două camere Cursul de tratament constă din - proceduri (în condiții staționare se efectuează zilnic, în ambulatoriu și o dată la două zile) Se justifică utilizarea biforezei substanțelor medicinale: heparină (sgmentarno) - magneziu (pe membre); novocaină - eufillin Este eficientă utilizarea metodei combinate - inductotermoelectroforeză cu iod pe membrele inferioare (cursul - proceduri, durata - minute) In cazul angiopatiei diabetice si microangiopatiei cu diabet zaharat usor si moderat, in stadiul de compensare a metabolismului glucidic se folosesc curenti modulati sinusoidali Impactul poate fi realizat în două moduri Opțiunea are un efect mai pronunțat asupra hemodinamicii periferice, Opțiunea II - asupra proceselor metabolice Terapia cu Amplipulse ajută la reducerea nivelului de glucoză din sânge (la toți pacienții), reduce severitatea sindromului durerii, umflarea, normalizează peretele vascular, reduce activitatea cortexul suprarenal, reduce nivelul de glucocorticoizi, îmbunătățește absorbția glucozei de către toate celulele corpului Opțiunea Metoda I prevede impactul paravertebral (Th -L ; câmpul ) și transversal pe picioare (câmpurile și ) cu următorii parametri: modul I, III și IV r r , - % , Hz (cu un scaderea tonusului vascular) sau Hz (cu o crestere a tonusului vascular), durata - s, - minute din fiecare curent Conform celei de-a doua opțiuni, ar trebui să afecteze și câmpuri ( -ul câmp - transversal pe pancreas, al -lea și al -lea câmp - transversal pe picioare) Parametrii actuali sunt aceiași, doar pe primul câmp frecvența este setată la Hz, pe al -lea și al -lea câmp - Hz Tratamentul cu curenți modulați sinusoidali se efectuează zilnic timp de zile Curenții diadinamici sunt aplicați ca (în mod ilogic: câmpurile și - zona nodurilor simpatice ale segmentului corespunzător al coloanei vertebrale (curent DN - - minute, alternativ pe fiecare parte), câmpurile - - transversal față de gemete (curent KP ± , min) În cazul leziunilor grave compensate, expunerea la curenți pulsați se realizează numai segmentar Îmbunătățește aportul de sânge periferic și ameliorează durerea cu un câmp magnetic alternant de joasă frecvență Pentru impact Endocrinologie clinică puteți folosi orice aparat pentru magnetoterapie, dând un câmp magnetic pulsat alternant sau rulant (timp de - minute, gok sinusoidal continuu, cursul tratamentului este de până la proceduri) Terapia cu magneziu este mai indicată pacienților cu tonus vascular crescut, cu hipertensiune arterială concomitentă Conform unei tehnici speciale (dispozitiv "Diabspok", - mTl, - min, - proceduri), magnetoterapia este eficientă chiar și cu sindromul piciorului diabetic Un bun efect terapeutic dă HBO la pacienții cu angiopatie diabetică, chiar și cu gangrenă diabetică În acest caz, există o îmbunătățire a fluxului sanguin, dispariția durerii, normalizarea culorii pielii Reducerea durerii, îmbunătățirea pulsației, accelerarea fluxului sanguin, încălzirea picioarelor se observă la pacienți atunci când folosesc acupunctura și puncția cu laser ( - s, per punct, se folosesc - puncte pe procedură, cursul tratamentului este de - ) proceduri) Efectul cel mai pronunțat se observă la pacienții cu tulburări vasomotorii funcționale Recent, la pacienții cu angiopatie diabetică, s-a folosit iradierea cu laser a sângelui (printr-un ac în vena cubitală, puterea radiației de ieșire mW, min, - proceduri) La pacienții cu diabet zaharat de tip , există o scădere a durerii, dispariția convulsiilor, o accelerare a fluxului sanguin și o creștere a activității enzimelor de protecție antilerekis Cu sindromul piciorului diabetic, metoda combinată de terapie cu laser este eficientă Constă într-un efect de scanare externă cu un laser infraroșu în modul pulsat ( - W pe impuls, - min) și ulterior (după - min) efectuarea VL OK folosind un laser heliu-neon ( - ) mW, - min, - proceduri) O serie de autori indică eficacitatea aplicațiilor naftalan și ozokerite în angiopatia diabetică Una dintre cele mai frecvente complicații ale diabetului zaharat este polineuropatia diabetică, însoțită de durere, parestezie și atrofie musculară Pentru a îmbunătăți conducerea impulsurilor de-a lungul fibrelor nervoase și a normaliza starea sistemului nervos autonom, electroforeza substanțelor medicinale este utilizată pe scară largă Puteți utiliza msetnoanesteziruyuschie (novocaină), medicamente vasodilatatoare (sulfat de magneziu, aminofilină) precum și substanțe care îmbunătățesc conductivitatea în aparatul neuromuscular (prozerină, galantamina, nivalin) Capitolul Expunerea la curent galvanic poate fi efectuată conform metodelor băilor galvanice de cameră sau longitudinal pe membre Pentru electroforeza se pot folosi si curenti modulati sinusoidali (mod II, I si P r r timp de - minute, Hz, %, durata semiciclurilor - s) O procedură destul de eficientă este iod-talantam în electroforeză-inductotermia Aplicațiile cu parafină, ozocerită sau nămol pot fi utilizate pe extremitățile distale cu severitatea I, II ale diabetului zaharat Este bine să le alternăm cu electroforeza substanțelor medicinale Pentru a opri sindromul de durere, se aplică curenți sinusoidali modulați sau diadinamici în părțile distale ale membrului conform metodei de anestezie Cu compensarea instabilă a diabetului zaharat, vegetalgia, curenții pulsați pot fi utilizați pe zone segmentare Electroforeza eficientă în amplipuls a unei soluții de nicotinamidă , % conform metodei longitudinale (mod rectificat, tipul III-IV de operare, - Hz, - %, - minute fiecare) Starea de sensibilitate vibrațională este afectată pozitiv de un complex care include magnetoterapia (un câmp magnetic alternant, - minute pe regiunea lombo-sacrală) și băi de iod-brom Cu compensare stabilă, se justifică numirea unui duș-masaj subacvatic al extremităților inferioare ( , atm, - minute, curs - - proceduri) în alternanță cu aplicații cu noroi de tipul "șosete înalte", "pantaloni" În locul unui duș subacvatic cu masaj, puteți folosi băi cu hidromasaj ( - minute, desigur - - proceduri) Un efect similar se obține prin utilizarea darsonvalizării, ultratonoterapia, cuptorului cu microunde, băilor cu lumină electrică ( - minute, zilnic sau o dată la două zile, curs - - proceduri) În ultimii ani, cu polineuropatia diabetică, terapia prin rezonanță cu microunde pe punctele de acupunctură ( mV g, - minute, - proceduri) a fost folosită cu succes Este mai bine să efectuați impactul pe fundalul atingerii vizuinii de către altcineva Toate procedurile electroterapeutice sunt bine alternate cu băi cu radon, carbon sau sulfuri Pentru tratamentul leziunilor cutanate purulente în diabetul zaharat, se folosesc factori fizici care contribuie la o scădere precoce și pronunțată a inhibării acidului xoxic, stabilizează nivelul de glucoză din sânge, îmbunătățesc reactivitatea imunologică generală a organismului, accelerează cursul procesul plăgii și scurtează timpul de tratament Endocrinologie clinică În aceste scopuri, puteți utiliza terapia cu ultrasunete de joasă frecvență ( - kHz) Sub acțiunea ultrasunetelor, focarele purulente sunt curățate rapid de puroi și mase necrotice și încep să se granuleze bine Este recomandabil să folosiți soluții de detergenți (rockkaya, clorhexidină) ca mediu sonor, cursul tratamentului include - proceduri Poate fi folosit, desigur, și UHF-terapie conform metodelor general acceptate Acestea sunt combinate cu iradierea sângelui cu raze UV sau cu laser Iradierea cu laser heliu-neon duce la o scădere rapidă a procesului inflamator ( - minute timp de - zile) Rezultatele tratamentului sunt îmbunătățite prin iradierea UV a sângelui ( - proceduri, doza de sânge iradiat este de , - , ml / kg greutate corporală) pe aparatul de fizioterapie Izolda, precum și magnetoterapie pe dispozitivele Polus- tip ( - zile timp de - minute pe teren) În hepatoza diabetică se utilizează electroforeza preparatelor cu sulf și magneziu, inductotermia și un magnet de joasă frecvență de ogera-pium, precum și aplicații locale de parafină sau ozocerită Cursul de tratament constă, de obicei, din - proceduri, iar efectele sunt efectuate conform metodelor general acceptate (mai adesea crutatoare) Cu lipodistrofie post-injectare, electroforeza lilazei sau insulină monocomponentă, fonoforeza insulinei pe zona afectată sunt prescrise Înainte de electroforeză, medicul poate aplica aplicații de parafină sau ozocerită, darsonvalizare, ultra gonoterapie Este bine să combinați electroforeza medicamentoasă cu masajul zonelor afectate O etapă importantă în terapia complexă a pacienților cu diabet zaharat este tratamentul cu sanatoriu și spa Este indicat pacientilor cu diabet zaharat latent, diabet zaharat de severitate usoara si moderata in stare de compensare stabila, fara tendinta la acidoza severa si coma diabetica De asemenea, este indicat pentru combinarea diabetului zaharat cu obezitatea, boli ale sistemului nervos și cardiovascular (inclusiv cu formele inițiale de angiopatie), organelor digestive, sistemului urinar, sistemului musculo-scheletic, zonei genitale și pielii Tratamentul cu sanatoriu și spa este contraindicat la pacienții cu diabet sever cu malnutriție, cetoacidoză severă, precomă, precum și la pacienții cu diabet zaharat labil Tratamentul sanatoriu-stațiune este complex, atât datorită complexității evoluției bolii de bază, cât și a impactului necesar asupra bolilor și complicațiilor concomitente Capitolul Factorii fizici și de resort în tratamentul bolilor endocrine Baza tratamentului balnear este utilizarea factorilor fizici naturali: tratament cu băut cu ape minerale, terapie cu nămol, diverse proceduri de balneoterapie, baie în mare Un loc mare este acordat climatoterapiei, în special aeroterapiei strict dozate (băi de aer, dormit în aer curat), talasoterapie și helioterapie (până la - cal), precum și activitate fizică dozată De mare importanță practică este combinarea diferitelor proceduri pentru pacienții cu diabet zaharat, în special procedurile de efort (terapie cu nămol, terapie solară etc ) Doar pacienților cu prediabet și diabet cu severitate ușoară pot fi prescrise, alternând pe zile, terapie cu nămol și plajă În ziua aplicării cu nămol sau a unei băi de soare, pe lângă tratamentul de băut, puteți prescrie și aeroterapie, iar cu un interval de - ore - terapie cu exerciții fizice În formele moderate de diabet, se folosește doar apă minerală de băut pe ziua terapiei cu nămol Namolul și alte proceduri de stres la acești pacienți pot fi alternate în timpul zilei cu băi minerale Pacienții cu diabet zaharat sunt cel mai adesea trimiși în stațiuni cu ape minerale potabile - Essentuki, Borjomi, Berezovsky Mineralnye Vody, Druskininkai, Jermuk, Mirgorod, Truskavets, Zhdanovichi etc Astfel de pacienți pot fi trimiși și la sanatoriile locale destinate pacienților cu tulburări metabolice și boli ale sistemului digestiv Obezitatea Baza tratamentului pacienților obezi este, după cum sa menționat deja, utilizarea unei diete cu conținut scăzut de calorii (redus) cu restricție de carbohidrați pe fondul activității fizice crescute Alături de terapia dietetică și regimul motor pentru pacienții cu obezitate, inclusiv formele endocrine, numirea factorilor fizici naturali și preformați este justificată patogenetic Potrivit multor experti, mijloacele fizice ocupa al doilea loc ca important in terapia complexa a obezitatii Numai la gradul GV de obezitate, când se observă complicații pronunțate și numeroase, când se dezvoltă insuficiență cardiovasculară și respiratorie, kinetoterapie este utilizată foarte limitat și numai prin metode de crutare (neîncărcare) Este oportun să subliniem că pacienții cu forme endocrine și cerebrale de obezitate sunt supuși terapiei fizice împotriva sau după un tratament medicamentos specific Sarcini de fizioterapie: un ochi pentru un g influență asupra principalelor verigi ale patogenezei bolii, pentru a promova normalizarea (corecția) activității Cain Cheskaya Enaokrino Aogiya sistemul post-endocrin, reduce treptat greutatea corporală, stimulează mecanismele adaptiv-compensatoare, promovează normalizarea metabolismului, crește consumul de energie al organismului, îmbunătățește funcțiile sistemului nervos, cardiovascular și respirator, previne dezvoltarea complicațiilor și a bolilor - însoțitori de obezitatea Dintre metodele fizice de tratament pentru toate formele de obezitate, cele mai des sunt utilizate exercițiile de fizioterapie Sarcina principală a terapiei cu exerciții fizice este de a regla metabolismul prin îmbunătățirea proceselor oxidative și lipolitice, precum și de a îmbunătăți funcțiile sistemului cardiovascular și respirator Dintre mijloacele de kinetoterapie se folosesc gimnastica igienica matinala, exercitii terapeutice, mersul dozat, jocuri sportive in aer liber si exercitii sportive, activitate fizica in aer curat, antrenament pe simulatoare În general, kinetoterapia ar trebui să devină parte a stilului de viață al persoanelor obeze Este oportun să construiți un complex de exerciții fizice pe baza gesturilor ergostrice a bicicletei, deoarece odată cu creșterea gradului de obezitate, capacitățile de rezervă ale corpului, funcționalitatea sistemului cardiovascular sunt reduse Cu doza potrivită, aceste exerciții cresc consumul de energie al corpului, îmbunătățesc activitatea diferitelor organe și sisteme și reduc masa gelului Pentru îmbunătățirea circulației periferice, ameliorarea oboselii, creșterea tonusului și a activității motorii a pacientului, este bine să includeți masajul general în complex cu exerciții de fizioterapie Un loc mare în kinetoterapie complexă aparține procedurilor diaforetice Sunt indicate pacienților obezi care nu au afecțiuni cardiovasculare Băile generale de lumină pot fi folosite ca proceduri diaforetice Se efectuează la o temperatură de - ° C timp de - de minute, o dată la două zile, - proceduri per curs de tratament Este bine să alternați băile ușoare cu băile cu clorură de sodiu (de mare) ( - g/l, - °C, - minute) Pentru a obține un efect diaforetic se folosesc împachetări umede generale ( - de minute, zilnic) Procedurile cu aer uscat și fierbinte cu abur sunt utilizate cu același yelyu Trebuie amintit că aceste proceduri, în special baia de aburi (baia rusească), sunt foarte împovărătoare pentru pacienții obezi Prin urmare, ele sunt utilizate numai la pacienții cu obezitate - grade fără simptome de insuficiență circulatorie Capitolul Starea în saună este de - minute se repetă de - ori în timpul procedurii La utilizarea băii rusești, șederea în baia de aburi nu trebuie să depășească minute la o temperatură pe raft de - ° C și o umiditate relativă de - % Pentru a stimula transpirația, puteți utiliza și alte proceduri de termoterapie (băi de nămol și aburi, aplicații de parafină etc ) Trebuie avut în vedere faptul că metodele termoterapeutice, precum și electroterapia, la pacienții obezi pot fi utilizate pe scară largă pentru diferite boli concomitente (cel mai adesea boli ale sistemului digestiv, ale sistemului musculo-scheletic și ale sistemului nervos periferic) De o importanță fundamentală (în absența contraindicațiilor) este includerea în complexul de tratament a hidro- și balneoterapiei, care contribuie la pierderea în greutate, îmbunătățesc procesele metabolice, circulația sângelui, mențin tonusul muscular și psiho-emoțional, au efect tonic și de întărire , cresc activitatea motorie a pacientului Cele mai eficiente sunt băile de contrast, în care este necesar să se combine efectul factorului de temperatură și mișcarea Aceste băi normalizează tensiunea arterială, îmbunătățesc funcția contractilă a miocardului, starea sistemului nervos central și măresc producția de căldură a organismului Temperatura apei calde este de - ° C, timpul de ședere în ea este de - minute; temperatura apei din piscina rece scade treptat de la la ° C, timpul de rezidență în ea este de până la minut Procedura incepe cu scufundarea intr-o piscina calda, se termina cu o baie in apa rece, se fac - vizite la fiecare bazin Cursul tratamentului este de - proceduri zilnice Cu obezitatea de gradul -P fără complicații, contrastul de temperatură poate fi de până la C Cu obezitatea de gradul II- , la persoanele în vârstă cu boli cardiovasculare, diferența de temperatură este mult mai mică - - ° C, temperatura a nodului fierbinte nu este mai mare de ° C, procedura se termină într-o baie fierbinte Procedurile pot fi efectuate o dată la două zile, - per curs de tratament În obezitate, dușurile sunt utilizate pe scară largă: duș Charcot, circular, ventilator, scoțian, duș-masaj subacvatic Sub aceste influențe, alături de iritația termică, un anumit rol joacă și iritarea mecanică a receptorilor pielii Jetul de apă produce un masaj profund al țesuturilor, îmbunătățește circulația sanguină și limfatică și ajută la reducerea greutății corporale endocrinologie clinică Procedurile de duș se efectuează conform următoarelor metode: • Dus Charcot, dus ventilator - temperatura - °C, presiune , - atm, durata procedurii este de - - minute, zilnic sau o dată la două zile, pentru un curs de - proceduri; • Duș scoțian - expunere alternativă la jeturi de apă caldă ( - °C) și rece ( - QC), presiune , - atm; timpul de expunere al fiecărui jet de la la s; timpul total este de - minute zilnic sau o dată la două zile, cursul este de proceduri Dușurile cu jet sunt prezentate pacienților cu obezitate de - grade, mai ales tineri și de vârstă mijlocie; • Dușul circular este mai indicat pacienților astmatici, fără iritabilitate, temperatura apei scade treptat de la - °C la °C, durata este de - minute zilnic sau o dată la două zile, cursul tratamentului este de - proceduri Cu obezitate -IV grad, puteți folosi cu atenție averse de ploaie, • duș-masaj subacvatic - temperatura apei - °C, duză cu jet fin, presiune jet de apă - atm, durata - - minute, la două zile sau zilnic, curs de tratament - - proceduri S-a stabilit că, după un curs de tratament, nivelurile crescute de colesterol scad la pacienți și se observă o reducere semnificativă a greutății corporale Dintre procedurile balneologice, pacienților li se prezintă băi carbonice, sulfurate, radon, terebentină și alte băi Ele stimulează procesele metabolice, îmbunătățesc circulația sângelui capilar și funcția de respirație tisulară, au un efect de normalizare asupra sistemului nervos central, reglarea neuroendocrină a metabolismului Băile cu sulfuri au un efect pozitiv asupra metabolismului grăsimilor, proteinelor, carbohidraților, au un efect excitator selectiv asupra chemoreceptorilor carotidieni, care au capacitatea de a regla funcția glandelor endocrine Ca agent reducător puternic, hidrogenul sulfurat are un efect puternic asupra grupelor de sulfuri ale proteinelor și sistemelor enzimatice Băile cu sulfuri provoacă modificări hemodinamice pronunțate în organism, reduc tensiunea arterială, cresc ritmul cardiac Băile generale cu sulfuri sunt prescrise conform unei metode treptate (concentrație în creștere) ( , , mg / l de hidrogen sulfurat, temperatură - ° C, durată - - minute, o dată la două zile, pentru un curs de ) - băi) Băile cu sulfuri se folosesc la pacienții cu obezitate alimentară de gradul І-III cu boli concomitente Capitolul / e Factori fizici și de sănătate în tratamentul bolilor gastrice ale articulațiilor, sistemului nervos periferic și etapele inițiale ale hipertensiunii arteriale Cu obezitatea de gradul I-II, care apare fără complicații semnificative, sunt prezentate băi cu dioxid de carbon, care ajută la reducerea nivelului de insulină, la creșterea nivelului de estriol și estradiol Băile cu dioxid de carbon cresc sistola, prelungesc diastola, încetinesc ritmul cardiac, reduc tensiunea arterială, îmbunătățesc alimentarea cu sânge a mușchiului inimii, cresc diureza, crește rezistența organismului la excesul de dioxid de carbon și lipsa de oxigen Băile se efectuează la o temperatură de - "C, care] >th se reduce treptat la - ° C, durata - de la - la - minute, la două zile Pentru cursul tratamentului sunt prescrise - proceduri Băile de radon cu o concentrație de - nCi / l și o temperatură de - ° C se efectuează o dată la două zile sau zile la rând, cu pauză în a treia zi; durata - - minute, total pentru curs - bai Aceste băi au efect sedativ, stimulează funcția cortexului suprarenal și a sistemului simpatico-suprarenal Tinand cont de actiunea lor analgezica, antiinflamatorie, desensibilizanta, este indicat sa le prescrii pacientilor obezi cu afectiuni concomitente ale aparatului locomotor, ale sistemului nervos periferic si ale zonei genitale feminine În cazul obezității de gradul I-III se folosesc băi cu clorură de sodiu (mare) și iod-brom, se efectuează băi cu clorură de sodiu cu o concentrație de sare de - g/l temperatura apei b- ° C, durata - - minute Pe parcursul tratamentului - proceduri; este mai bine să le efectuați o dată la două zile sau zile la rând, în a treia zi - o pauză Băile cu iod-brom (metoda standard) sunt mai indicate pentru obezitatea hipofizară Apele minerale sunt, de asemenea, folosite pentru spălăturile intestinale subacvatice În aceste scopuri, cel mai des se folosesc apele minerale hidrocarbonatate Ele contribuie la normalizarea funcției motorii a colonului sigmoid și la încetarea constipației, elimină încălcările echilibrului acido-bazic și electrolitic Sunt justificate mai ales în gradul I de obezitate, când se observă constipație obișnuită și nu se observă semne de insuficiență cardiorespiratorie Pentru a stimula excreția grăsimilor provenite din alimente și a reduce absorbția acestora în intestine se recurge la colonhidroterapie - circulație periodică a pereților intestinului gros cu lichid (apă proaspătă cu substanțe medicinale sau apă minerală) Apa este injectată în intestin la o presiune de - kPa Endocrinologie clinică porții crescând de la , la , litri Volumul total de apă injectată este de - litri, temperatura este de - °C, - proceduri per curs de tratament Pierderea în greutate este favorizată de terapia cu oxigen hiperbaric Nu numai că îmbunătățește lipoliza și îmbunătățește metabolismul, dar elimină și hipoxia tisulară, deoarece presiunea crescută creează condiții favorabile și oportunități pentru furnizarea de oxigen a țesuturilor (durata procedurii este de de minute, atm, o dată la două zile, pentru un curs de -) proceduri) Pe același principiu se bazează utilizarea cocktail-urilor de oxigen (spumă) îmbogățite cu vitamina C Spuma de oxigen se ia de ori pe zi cu - , ore înainte de mese, câte - , litri fiecare (până te simți sătul) Puteți înlocui alimentele cu aportul de spumă de oxigen de - ori mai mare în zilele de post Cursul tratamentului este de - de zile În ambulatoriu, zile de descărcare "oxigen" sunt efectuate o dată pe săptămână sau un deceniu Ns în timp ce іana oxigenoterapie enterală pentru pancreatită, boală adezivă Demne de menționat sunt diverse metode de vacuum (terapie vacuum-fadient, terapie vibro-vacuum, endermoterapie etc ) Terapia cu vibrovacuum este un efect combinat de vid local și vibrație Metoda contribuie la mobilizarea grăsimii din depozit și la accelerarea utilizării acesteia în organism, la normalizarea diferitelor tipuri de metabolism, afectat în obezitate Durata procedurilor este de până la de minute Endermoterapia este un efect combinat al vacuumului local și al masajului cu role asupra pacientului Implementarea sa îmbunătățește lipoliza în piele, stimulează fluxul limfatic și circulația venoasă, îmbunătățește metabolismul, funcțiile organelor interne Proceduri pentru gay zilnic, durată până la de minute, - proceduri pe curs În tratamentul complex al obezității se folosește aerocrioterapia generală ( - minute, până la de proceduri per curs) Pe parcursul cursului, pacienții pierd până la - kg Dintre procedeele de acțiune generală, utilizate atât în stațiuni, cât și în condiții non-stațiuni, pentru tratarea pacienților obezi, trebuie menționată climatoterapia Factorii climatici afectează termoreglarea aparatului montan, îmbunătățesc reglarea neuroendocrină, funcțiile respiratorii și circulatorii, cresc intensitatea proceselor redox în țesuturi, normalizează reactivitatea organismului, au un efect de întărire și antrenament asupra corpului în ansamblu și asupra sistemelor sale individuale Climatoterapia se realizează sub formă de aero-, helio- și talasoterapie Aeroterapia sub formă de băi de aer se efectuează cu EET ІЯ- 'C: durata sa crește treptat de la - de minute Capitolul Băile reci și reci (EET - - "C, - minute) sunt prescrise în combinație cu automasaj, exerciții de gimnastică pentru pacienții cu obezitate de gradul I În cazul unei adaptări insuficiente la acțiunea factorilor climatici, aeroterapia se efectuează conform unei metode de crutare: mai întâi, expunerea la aer în haine timp de - , ore, apoi băi de aer numai în zona de senzație confortabilă (EET - -) ° C) Helioterapia se efectuează sub formă de băi generale solar-aer după regimul de expunere slab (de la , la biodoză), moderat intensiv (de la , la biodoze) și intensiv (de la , la biodoze) Cursul de tratament constă în - băi de soare Ele activează sistemul simpatoadrenal, normalizează procesele de termoreglare Helioterapia este utilizată la pacienții cu obezitate de grad T și II, tineri și de vârstă mijlocie, fără tulburări semnificative ale sistemului cardiovascular Eficacitatea tratamentului complex al pacienților obezi este mărită prin scăldarea în mare (sau înotul în apă dulce) Ele sunt utilizate în funcție de modul de expunere moderată (temperatura nu mai mică de ° C) sau mai des slabă (temperatura apei nu mai mică de ° C) Pentru a stimula întregul corp, pentru a îmbunătăți starea de spirit și performanța pacientului, pentru a normaliza metabolismul, inclusiv metabolismul grăsimilor, se pot folosi și razele ultraviolete Iradierea generală cu ultraviolete se aplică conform schemei principale sau întârziate (până la - , biodoze, - proceduri) Pentru a îmbunătăți starea metabolismului glucidic, lipidic și apă-sare, pentru a elimina manifestările cetoacidozei, este indicat consumul de ape minerale Pentru tratarea băutării pacienților obezi se folosesc ape slab mineralizate ( - g/l) sau mediu mineralizate ( - g/l) de diferite compoziții chimice: bicarbonat, clorură de sodiu, sulfat-calciu-magneziu, carbonic , așchii de sare etc Ele contribuie la creșterea funcției de formare a glicogenului a ficatului, la o scădere a nivelului crescut al diferitelor fracții lipidice, la modificări pozitive ale echilibrului electrolitic și la o creștere a rezervelor alcaline ale organismului Apele minerale reduc resorbția grăsimilor alimentare și au efect laxativ și diuretic, afectează favorabil bolile concomitente ale sistemului digestiv Endocrinologie clinică În formele necomplicate de obezitate, apa minerală este prescrisă, dar - ml pe recepție (la o rată de - ml / kg) Durata cursului este de - săptămâni Cu hipertensiune arterială concomitentă, ateroscleroză, se utilizează încărcături mai blânde de apă: - ml de - ori pe zi; în prezența bolii renale, numărul de aporturi de apă crește de până la - ori, iar cantitatea sa totală - până la , - litri pe zi, dacă nu există semne de insuficiență circulatorie Din ape minerale îmbuteliate, pacienților cu obezitate li se poate recomanda "Essentuki No ", "Essentuki No ", "Narzan", "Smirnovskaya", "Slavyanskaya", "Feodosiyskaya", "Borjomi", "Dzhsrmuk" și altele Din ape minerale din Belarus potrivite pentru uz terapeutic "Bobruyskaya", "Borisovskaya", "I Antsevchanka", "Zhdanovichskaya", "Krinitsa", "Lyubania", "Praleska", "Rassvetovskaya", "Svetlitskaya", "Sozh", "Khomskaya" și alții Mulți autori acordă o mare importanță reflexoterapiei în tratamentul diferitelor forme de obezitate În acest caz, pot fi utilizate o varietate de metode - acupunctură clasică, electropunctură, terapie cu microneedle, puncție cu laser sau combinațiile acestora (Samosyuk I Z și colab , ) Este indicat ca pacientii cu obezitate sa includa in complexul de tratament cateva metode kinetoterapeutice speciale Pentru a suprima excitabilitatea centrului alimentar la pacienții cu obezitate de gradul I-III, se recomandă administrarea medicamentului anorekeygenic fepranona sub formă de electroaerosol Metoda de inhalare a particulelor încărcate negativ dintr-o soluție apoasă de fepranonă vă permite să evitați efectele secundare ale medicamentului, să reduceți doza acestuia Pentru o procedură, se folosesc , - tablete de fepranonă ( mg fiecare), care se dizolvă în ml apă distilată Procedurile se efectuează de ori pe zi: cu de minute înainte de micul dejun și prânz Cursul de tratament constă din - de proceduri O soluție de fepranonă ( mg la ml de apă distilată) poate fi utilizată pentru inhalarea cu ultrasunete ( - de proceduri per curs de tratament) În formele cerebro-endocrine de obezitate se aplică un câmp electric de înaltă frecvență în regiunea diencefalului (tehnică bitemporală, dozare oligotermă, - minute, - proceduri, la două zile), electrosleep ( - Hz) ) sau electroanalgezie centrală ( - Hz), electroforeză transcerebrală a soluției de acid nicotinic , % În formele lipodistrofice de obezitate se recomandă electroforeza cu heparină Se efectuează pe zonele de depozite grase Capitolul i Factori fizici și de stațiune în tratamentul bolilor endocrine cu următorii parametri: - UI de heparină per procedură, electrod activ - catod, densitate de curent , - , mA/cm , - min, cursul de tratament constă în - de proceduri Pentru a reduce excesul de greutate corporală cu depozite limitate, locale excesive ale stratului gras cutanat-subcutanat, curenții modulați sinusoidali sunt, de asemenea, utilizați conform metodei de stimulare electrică Impactul se efectuează asupra muşchilor drepti abdominali şi asupra muşchiului cvadriceps femural cu următorii parametri: modul variabil, II r p , Hz, - %, - min pe teren, cursul tratamentului este de - de proceduri Suprafața tampoanelor utilizate pentru tratament este de - cm Stimularea electrică reduce nivelul crescut al lipidelor totale din serul sanguin, conținutul de fracții aterogene de lipoproteine și colesterol, insulină imunoreactivă, duce la o scădere semnificativă a excesului de greutate corporală datorită componentei sale de grăsime Stimularea electrică a zonei depozitelor de grăsime poate fi efectuată folosind alți curenți de impuls Eficacitatea miostimularii crește după expunerea termică preliminară (terapie cu parafină, terapie cu nămol, împachetări termice) În ceea ce privește utilizarea cuprinzătoare și diferențiată a metodelor fizice de tratament pentru diferite forme de obezitate, trebuie utilizate următoarele recomandări Pacienților cu o formă exogenă-constituțională de obezitate pe fondul dietei și terapiei cu exerciții fizice li se prescrie un curs de climatoterapie, tratament cu băutură, balneo și hidroterapie Tratamentul pacienților cu forme endocrine de obezitate cu factori fizici se efectuează pe fondul corectării funcțiilor endocrine afectate În formele hipotiroidiene și hipogenitale de obezitate, climatoterapia și balneoterapia sunt utilizate cel mai adesea sub formă de băi carbonice, radon și iod-brom Dacă pacienții au boli concomitente, se prescriu și metode de terapie cu nămol și fizioterapie La pacienții cu forme cerebrale de obezitate, factorii fizici sunt utilizați după o terapie specială Cel mai adesea li se prescriu diverse tipuri de aeroterapie, duș-masaj subacvatic și băi terapeutice (radon, clorură de sodiu etc ) Tratamentul balnear este indicat pacienților cu obezitate primară, alimentar-constituțională, precum și forme secundare de obezitate endocrine, cu starea generală satisfăcătoare și compensarea suficientă a tulburărilor hormonale Tratamentul in statiune este indicat pacientilor cu obezitate I, , III grade fara insuficienta circulatorie severa Cu gradul IV de obezitate si din Endocrinologie clinică În absența decompensării circulatorii, pacienții pot fi îndrumați către sanatoriile locale destinate tratamentului pacienților cu tulburări metabolice și afecțiuni ale sistemului digestiv Dintre stațiuni, pacienților obezi li se prezintă în primul rând stațiunile cu ape minerale potabile și cele climatice, de coastă (vezi Tabelul ) Tratamentul cu sanatoriu și balnear este contraindicat la pacienții cu obezitate neuroendocrină primară (hipotalamo-hipofizară), obezitate endocrină secundară de origine organică, obezitate cerebrală, precum și cu orice formă de obezitate grad A cu insuficiență circulatorie mai mare de stadiul A Hipotiroidismul Factorii fizici terapeutici pot fi utilizați în terapia complexă atât a hipotiroidismului primar, cât și a celui secundar Utilizarea lor vă permite să potențați acțiunea medicamentelor, să reduceți doza de medicamente hormonale, să afectați direct starea funcțională a glandei tiroide și activitatea alterată a altor organe și sisteme Sarcinile fizioterapiei: să aibă un efect stimulator asupra glandei tiroide și a altor organe endocrine, asupra proceselor redox și asupra metabolismului în general, să îmbunătățească starea generală a organismului, funcțiile sistemului cardiovascular și ale organelor digestive, să normalizeze funcționalitatea starea sistemului nervos Activitatea glandei tiroide este activată prin aplicarea microundelor decimetrice (UHF) pe suprafața anterioară a gâtului Tratamentul se efectuează pe dispozitive portabile precum "Mușețel" sau "Ranet": se aplică o doză termică scăzută ( - W, un emițător cilindric cu diametrul de , cm) timp de - minute în dreapta și lobii stângi ai glandei tiroide, până la proceduri zilnice pe curs de tratament Terapia DM B este prescrisă pentru hipotiroidismul spontan primar de severitate uşoară şi moderată în stadiul de subcompensare, cu forme subclinice de hipotiroidism Utilizarea undelor decimetrice vă permite să reduceți doza de medicamente tiroidiene, normalizează starea sistemului simpatoadrenal și a proceselor metabolice O creștere a funcției glandei tiroide este facilitată și de efectele DM B asupra zonei de proiecție a glandelor suprarenale Energia cu microunde îmbunătățește activitatea glucocorticoizilor cu o creștere a nivelului de forme libere de hidrocortizon și cortizol, crește toleranța imunologică Se aplică o doză termică scăzută de expunere (aparat Volna- , interval - cm, - W, - minute; zilnic, curs de tratament până la proceduri) folosind un emițător alungit Capitolul Impactul asupra zonei glandelor suprarenale este cel mai potrivit pentru hipotiroidismul primar, spontan și postoperator de severitate ușoară și moderată în stadiul de subcompensare, cu tiroidită subacută, artropatii, gușă Hashimoto și alergii Microundele nu sunt folosite pentru mastopatie, miom uterin și gușă nodulară (pe gât) Dacă există o capacitate de rezervă a glandei tiroide pe zona proiecției sale cutanate, electroforeza cu iod poate fi prescrisă, zilnic sau o dată la două zile, cu o durată de - de minute, - proceduri pe curs de tratament Pentru a stimula activitatea glandei tiroide, galvanizarea sa transversală cu anod este utilizată și la o putere de curent de până la mA ( - minute, - proceduri zilnice) Terapia UHF, efectuată pe zona glandei tiroide într-o doză termică scăzută ( - minute, - proceduri), are, de asemenea, un efect de stimulare În același scop, sunt utilizate și efecte ultrasonice asupra zonei glandei tiroide ( , - , W / cm , - minute, - proceduri) Acești factori fizici sunt combinați între ei pentru a crește eficacitatea terapeutică Este util ca astfel de pacienți să prescrie băi de iod-brom, care sunt o sursă de ioni de iod, pe cont propriu sau în combinație cu metode fizioterapeutice Au efecte antiinflamatoare, hipocoagulante, sau monosintetice, metabolice și imunostimulatoare Se efectuează la o temperatură a apei de - ° C, timp de - minute, - băi pe curs de tratament În scopul acțiunii generale (homeostatice), se recomandă hidrobalneoterapia Împreună cu un efect general de întărire, stimulează metabolismul venelor, modifică favorabil hemodinamica și normalizează starea sistemului nervos În patologia severă a sistemului nervos autonom, se folosesc băi de contrast, care antrenează în mod activ mobilitatea principalelor procese nervoase, măresc microcirculația, îmbunătățesc contractilitatea miocardică și stimulează activitatea unui număr de enzime Temperatura apei din piscina fierbinte este de - °C, in piscina rece temperatura apei poate scadea treptat de la la - °C Stai in apa rece - min, intr-o piscina fierbinte - min Pentru procedură se folosesc - astfel de alternanțe Cursul tratamentului este de - proceduri Astfel de pacienți li se prezintă, de asemenea, împachetări umede generale ( - minute, - de proceduri pe curs) și dușuri ( - ° C, - minute, - proceduri) Endocrinologie clinică Băile de terebentină influențează activ circulația sângelui periferic și metabolismul Uleiul de terebentină îmbunătățește procesele de oxidare aerobă, reduce hipoxemia Băile corectează starea endocrină, reduc severitatea agresiunii autoimune Băile se prepară dintr-o emulsie albă, concentrația acesteia în baie crește treptat ( ml fiecare) de la la ml ( - minute, temperatura - ° C; curs de tratament - - băi) Alocați băi de sulfuri ( - mg/l, 'C, - minute, la două zile, - proceduri), care îmbunătățesc circulația sângelui și metabolismul tisular, afectează favorabil reglarea endocrină Pentru a îmbunătăți starea sistemului cardiovascular, pacienții cu hipotiroidism fac băi cu oxigen ( - °C, - min), carbonice ( - °C, - min) Pentru a îmbunătăți circulația sângelui, precum și pentru a dezvolta un efect imunosupresor, se folosesc băi cu clorură de sodiu ( - g / l, - ° C, - minute) Puteți folosi și băi de perle și conifere ( - ° C, - minute, - proceduri per curs de tratament) Procedurile de hidroterapie sunt adesea combinate cu terapia DVM Secvența procedurilor poate fi diferită, dar cu un interval de , - ore între ele Balneoterapia nu este indicată pentru sindromul ischemic coronarian, aritmii cardiace nefavorabile din punct de vedere prognostic, hipotiroidism după intervenția chirurgicală pentru cancer tiroidian Pacienților cu hipotiroidism li se prezintă iradiere generală cu ultraviolete, efectuată conform schemei principale În același timp, ar trebui să ne amintim despre sensibilitatea redusă a corpului la razele ultraviolete, care necesită o individualizare strictă a dozei de radiații Numirea pacienților cu terapie de exerciții și masaj este utilă Masajul terapeutic (parțial, local și articular, membre, segmentar) ameliorează oboseala, durerile de cap, îmbunătățește activitatea motrică și starea generală a unui pacient cu hipotiroidism Gimnastica terapeutică se realizează individual, cu o creștere treptată a sarcinilor, fără supradozaj În formele ușoare ale bolii, care se caracterizează printr-un sindrom neurastenic, este indicat electrosleep ( - Hz, - minute, - proceduri) Pacienților cu o încălcare a funcției motorii a tractului gastrointestinal li se prescrie să bea ape minerale (malognigeralizovainyh) ml cu - de minute înainte de mese, în combinație cu un duș subacvatic-masaj sau proceduri termale (ozocerite) În cazul artropatiilor ginotiroidiene se justifică terapia cu nămol ( - °C, - min), care ajută la reducerea durerii articulare și la creșterea activității motorii Se recomandă combinarea acesteia Capitolul Factori fizici şi balneari în tratamentul bolilor endocrine cu curenţi galvanici sau de impuls, precum şi combinate cu terapia cu microunde Atunci când se construiește un complex de tratament pentru pacienții cu hipotiroidism cu obezitate, se pot folosi recomandările elaborate pentru pacienții cu obezitate Tratamentul în sanatoriu este indicat pacienților cu forme ușoare de hipotiroidism, însoțite de obezitate tiroidiană, tulburări funcționale ale sistemului cardiovascular și digestiv, modificări degenerative ale articulațiilor Pentru tratamentul în stațiune, pacienții sunt trimiși în stațiunile de pe coasta Cheono-Sea, coasta de sud a Crimeei (a se vedea tabelul ) În zilele pacienților cu hipotiroidism, sunt utilizate pe scară largă diverse metode de climatoterapie, hidro- și balneoterapie, termoterapie, terapie cu exerciții fizice și masaj Hipoparatiroidismul Metodele fizioterapeutice în această boală joacă un rol auxiliar și sunt utilizate în principal în perioada interictală Ele sunt prescrise pacienților cu forme șterse și în cursul cronic al hipoparatiroidismului Electroforeza cel mai des folosită este o soluție de clorură de calciu % Tratamentul se efectuează după metoda generală Vermel sau pe regiunea ganglionilor simpatici cervicali Durata - - minute Sunt utilizate densități scăzute de curent (până la , mA/cm ), deoarece valorile mai mari ale curentului la unii pacienți pot declanșa convulsii Cursul de tratament constă din - proceduri O scădere a conținutului de calciu din sânge implică o modificare a conținutului de potasiu, magneziu și sodiu Acești ioni pot fi introduși în organism și prin curent galvanic conform metodelor generale de expunere În prezența durerii în mușchii membrelor după ameliorarea convulsiilor, se justifică prescrierea unei soluții de novocaină , - , % conform metodei Vermel sau longitudinal pe membru cu amplasarea electrozilor deasupra și dedesubtul zona dureroasa Magnetoterapia este indicată și pentru zonele dureroase cu următorii parametri: curent sinusoidal continuu, - minute; inducție magnetică, - mT Cursul de magnetoterapie de joasă frecvență include până la proceduri zilnice Poate fi combinat cu iradierea generală cu ultraviolete după o schemă accelerată ( - iradieri) Pentru a îmbunătăți aportul de sânge la nivelul membrelor, se folosesc aplicații de parafină sau oukerită Temperatura de aplicare - °C, durata - minute, zilnic sau o dată la două zile, - proceduri per curs de tratament Trebuie evitată impunerea aplicațiilor circulare pe membru Endocrinologie clinică În același scop se folosește darsonvalizarea sau ultratono-trapia Se efectuează efecte labile asupra membrelor și zonelor segmentare, dar - minute pe teren Durata totală a procedurii nu depășește - minute Procedurile sunt efectuate la putere redusă, cursul tratamentului constă din - proceduri zilnice Pe regiunea gulerului, aceste proceduri (durata - - minute) sunt indicate pentru distonia vegetativa-vasculara concomitenta Kinetoterapie nu este utilizată dacă agentul fizic este intolerabil pentru pacient sau provoacă tetanie Efectele Phi > iots-raneutice nu se manifestă în cazurile severe, însoțite de dezvoltarea convulsiilor mușchilor feței Tireotoxicoză (hipertiroidism) În tratamentul complex al pacienților cu tireotoxicoză, se folosesc factori fizici terapeutici naturali și preformați Ele sunt prescrise pentru a reduce funcția glandei tiroide, pentru a reduce sensibilitatea țesuturilor la hormonii tiroidieni, pentru a oferi un efect sedativ asupra sistemului nervos central și autonom, pentru a preveni și trata complicațiile și bolile concomitente Metodele fizioterapeutice sunt indicate pentru formele ușoare ale bolii, când predomină tulburările funcționale ale sistemului nervos, tahicardia nu depășește de bătăi pe minut, iar creșterea metabolismului bazal nu este mai mare de % Ele pot fi prescrise și în faza de remisie după o terapie medicamentoasă eficientă Tratamentul cu factori fizici la pacienții cu tireotoxicoză necesită o abordare individuală și un control strict asupra rezultatelor tratamentului din cauza posibilității de exacerbare a procesului patologic Numărul de tratamente fizice este limitat, deoarece acțiunea lor este dominată de stimularea metabolismului și a funcției tiroidiene Din această cauză, efectele directe asupra glandei tiroide nu sunt efectuate, iar în practica medicală sunt utilizați în principal factorii de stațiune, în special terapia climatică Principala metodă de climatoterapie pentru tireotoxicoză este aeroterapia Aeroterapia este utilizată pe scară largă în sanatorie și stațiuni, unde se combină o dietă reglementată, plimbările și odihna și un mediu psihologic favorabil emoțional Aeroterapia poate fi efectuată în două versiuni: sub formă de băi de aer sau stând în aer curat în haine la umbră Băile de aer sunt prescrise pacienților cu tireotoxicoză predominant ușoară, fără complicații și, de asemenea, în prezența Capitolul Factorii fizici și de resort în tratamentul bolilor endocrine tulburări funcționale ale sistemului nervos sau cardiovascular Cu o severitate moderată a bolii, este justificat să rămâneți în aer curat în haine Băile de aer sunt efectuate în zona de senzație de căldură confortabilă la o temperatură efectivă echivalentă (EET) de - 'C, durata procedurii crește treptat de la - la - de minute În scopul călirii, cu o adaptare termică suficientă, EET poate fi redus la - 'C Baia de mare are un efect benefic si asupra pacientilor cu tireotoxicoza Talasoterapia se efectuează la o temperatură a apei de - 'C, înotul în mare poate fi prescris de ori pe zi, durata - de la la minute În aceste scopuri, este mai bine să folosiți perioada de vară în stațiunile statelor baltice și perioada de primăvară-toamnă a anului în stațiunile de pe coasta Mării Negre din Caucaz Talasoterapia este indicata pacientilor cu severitate usoara si moderata, cu control strict asupra starii sistemului cardiovascular Apa de mare îmbunătățește transferul de căldură, reduce nivelul de tiroxină din sânge, reduce labilitatea vegetativă De asemenea, puteți folosi scăldarea în râu folosind o tehnică blândă Excitabilitatea sistemului nervos este redusă semnificativ la pacienți și după rămânerea în clima din munții mijlocii și înalți Dintre procedurile balneoterapeutice, pacienților li se prezintă băi cu radon (concentrație - nCi/l - 'C, - minute, cursul tratamentului este de până la - proceduri) Ele contribuie la scăderea metabolismului bazal, normalizează funcția glucocorticoide a glandelor suprarenale, îmbunătățesc procesele de termoreglare și funcția miocardică Starea sistemului cardiovascular, a sistemului nervos central și autonom la pacienții cu tireotoxicoză este influențată activ de băile cu dioxid de carbon (temperatura - °C, - minute, curs de tratament - băi) și azot-termic sau artificial bai (concentratie - mg/l, - 'C, - min, - procedee) În aceste scopuri, puteți folosi clorură de sodiu, iod-rom, băi de conifere Balneoterapia pentru pacienții cu tireotoxicoză trebuie efectuată o dată la două zile, este indicată pentru severitatea ușoară și moderată a bolii, la temperaturi indiferente Pe lângă balneoterapie, dușurile de ploaie, circulare sau de praf pot fi folosite pentru a reduce manifestările clinice ale bolii, pentru a reduce activitatea metabolismului oxidativ și pentru a avea un efect normalizator asupra excitabilității sistemului nervos Procedurile de hidroterapie se aplica zilnic sau la doua zile, temperatura apei poate fi redusa treptat de la - la - 'C, de durata zndokrino iogchya clinice durata procedurii este de - minute Cursul de tratament constă din - proceduri Se pot folosi si impachetari umede cu durata de - de minute, zilnic, evitand efectul diaforetic În total, sunt prescrise - de proceduri Pentru a obține un efect sedativ, se justifică prescrierea elsk-trosonterapiei, precum și electroforeza cu brom conform metodei electrosleep sau conform metodei generale Vermel (zilnic sau o dată la două zile, curs - - proceduri) zona, - de minute zilnic sau la două zile, cursul - - proceduri) zone Cu exoftalmie severă la pacienții cu tireotoxicoză, se utilizează electroforeza cu lidat ( U, - min, - proceduri) conform tehnicii orbital-occipitale, La pacientii operati, la - luni de la cura, se pot dezvolta diverse complicatii, la care este indicat sa se foloseasca factori fizici terapeutici În caz de epicefaloftalmie post-tirotoxică este indicată magnetoterapia cu câmp magnetic alternant al zonei ochilor ( - min, curent sinusoidal continuu, curs de tratament - - proceduri, inducție magnetică - mT) Cu întârzierea creșterii, numirea unui complex este justificată, inclusiv exerciții terapeutice, masaj al membrelor și al trunchiului, iradierea generală cu ultraviolete conform schemei principale, precum și băi de conifere și sare-conifere În sindromul de hipertensiune post-tirotoxică, se utilizează masaj (cu economii) coloanei vertebrale, magnetoterapia regiunii gulerului sau magnetoterapia generală Pacienții cu tireotoxicoză, de regulă, sunt contraindicați în iradierea generală cu raze UV, helioterapia, terapia cu nămol și alte proceduri termice În vremuri fără căldură, pacienții cu forme ușoare de tireotoxicoză, fără complicații, pot fi îndrumați pentru tratament în sanatoriu în stațiunile climatice de pe litoral ale țărilor baltice, zonele stațiunilor Kaliningrad și Sankt Petersburg, la Kislovodsk (primăvara și toamna), la Belokurikha În stațiunea Belokurikha, tratamentul pacienților cu tireotoxicoză moderată este de asemenea eficient Baza tratamentului balnear este utilizarea procedurilor climatice și a băilor terapeutice (radon, iod-brom, azot-termic) Tiroidită autoimună Principala metodă de tratament a acestei boli autoimune este terapia imunocorectivă care vizează suprimarea autoagresiunii asupra țesutului tiroidian Capitolul Factorii fizici din tiroidita autoimună joacă un rol auxiliar și vizează în primul rând îmbunătățirea eficacității tratamentului pentru această categorie de pacienți Mai des decât alți factori fizici, se utilizează terapia cu laser Tehnica constă în iradierea cutanată a zonelor de proiecție ale timusului, fasciculului vascular (zona supraclaviculară stângă) și glandei tiroide ( min, doză totală , J, - proceduri), Observațiile arată că studiul cu laser de intensitate scăzută are un efect modulator asupra stării imunitare a pacientului Acest lucru se manifestă atât într-o schimbare semnificativă a subpopulațiilor de limfocite, cât și în reacții generale nespecifice ale organismului Cel mai caracteristic rezultat al utilizării terapiei cu laser la pacienți a fost o creștere în timp a numărului de supresoare T care pot suprima răspunsul imun și autoagresiunea În paralel cu restabilirea stării imunitare, starea pacienților se îmbunătățește, volumul glandei tiroide scade Terapia cu laser pentru pacienți poate fi efectuată și sub formă de puncție cu laser sau iradiere a sângelui Poate fi folosit și în reabilitarea pacienților după tratament chirurgical Utilizarea prednisolonului la pacienții cu electroforeză este evaluată pozitiv, inclusiv metoda de electrodrare Tratamentul se efectuează după cum urmează: o soluție fiolă de prednisolon, mg ( , ml), diluată în , ml apă distilată (sau % DMSO), se aplică în cantitate de , - , ml pe suprafața anterioară a gât deasupra glandei tiroide, Doi electrozi atașați anolului sunt suprapuși pe suprafețele anterolaterale ale gâtului pe ambele părți; al treilea electrod (catodul) este atașat la spatele gâtului Curent dens de până la , mA/cm , durata procedurii - - minute, proceduri per curs Sub influența tratamentului, glanda tiroidă scade în dimensiune, devine mai moale ca consistență, iar starea hormonală și imunologică a pacienților se normalizează sindrom metabolic Această boală, care implică rezistență tisulară la insulină, hiperinsulinemie, toleranță redusă la glucoză, hipertrigliceridemie, scăderea colesterolului cu lipoproteine cu densitate mare și hipertensiune arterială, necesită un tratament complex În ultimii ani, interesul pentru metodele fizioterapeutice pentru tratamentul sindromului metabolic (SM) a crescut Acest lucru este legat, pe de o parte, de dezvoltarea de noi dispozitive de fizioterapie și, pe de altă parte, de apariția unor noi metode de expunere Fiziotrapev- Endocrinologie clinică tratamentul tic este o metodă accesibilă și fiziologică de influențare a întregului organism Proprietăți precum capacitatea de a forma reacții compensatorii-adaptative, absența toxicității și alergizării organismului, absența practică a reacțiilor adverse și efectele secundare îndelungate, combinate cu o bună compatibilitate cu alte metode de tratament, au condus la utilizarea fizioterapeuticelor metode în tratamentul pacienţilor cu SM Apele minerale sunt folosite în principal pentru boli ale sistemului digestiv Cu toate acestea, efectele lor se extind și asupra metabolismului carbohidraților În special, s-au obținut date că utilizarea apei bicarbonat-clorură de sodiu cu o mineralizare de - r/l la pacienții cu SM crește sensibilitatea țesuturilor periferice la acțiunea insulinei în stadiul de PTH In tratamentul pacientilor cu SM se folosesc tehnici de fototerapie: iradierea intravenoasa cu laser a sangelui si expunerea pielii la lumina polarizata incoerenta vizibila (aparatul Bioptron- ) Prima tehnica s-a dovedit eficienta in tratamentul pacientilor cu predominanta reologiei si microcirculatiei tulburări în clinică, în special la pacienții vârstnici A doua tehnică, precum și aplicarea lor complexă, are un efect pozitiv semnificativ asupra schimbărilor metabolice: normalizează metabolismul grăsimilor și carbohidraților, circulația țesuturilor periferice și normalizează dezechilibrul sistemului nervos simpatic și parasimpatic Metoda magnetoterapiei generale a fost introdusă în practică în ultimele decenii Câmpurile magnetice pot avea efecte antispastice, antihipertensive și hipocoagulante Utilizarea terapiei magnetice generale cu mai multe cursuri la pacienții cu SM determină o scădere a dozei de medicamente antihipertensive, are un efect pozitiv asupra metabolismului grăsimilor și asupra stării sistemului nervos autonom și crește sensibilitatea tisulară la insulină (Podobed V M ) Tratamentul pacienților cu SM prin acupunctură are un impact asupra legăturilor patogenetice în dezvoltarea acestuia: restabilește echilibrul glucoză/insulină, normalizează metabolismul glucidelor și grăsimilor, scade tensiunea arterială, nivelul hormonilor tiroidieni Acesta din urmă se explică printr-o scădere a influenței simpatice asupra produselor lor A fost stabilit un efect pozitiv asupra multor componente ale MS ale diferitelor metode de terapie cu microunde și terapie cu laser De reținut că în tratamentul pacienților cu sindrom SM pot fi utilizate și tehnici de fizioterapie indicate pentru obezitate și diabet zaharat Capitolul Literatură Bogolyubov V M , Grigorieva V , Ulashchik V S şi altele Balneologie şi kinetoterapie: Ghid: În volume / Ed V M Bogolyubov - M : Medicină, - S - Efimov A S Tratamentul în sanatoriu și balnear al bolilor endocrino-metabolice - Kiev: Sănătate, - p Kinetoterapie clinică / Ed ÎN Sosina - Kiev, - S - Makeev S A Utilizarea autosângelui iradiat cu UV în endocrinologie // Med Ajutor - - Nr - S - Ornseshkovsky V V , Orzheshkovsky V V Kinetoterapie diabet zaharat // Buletin de kinetoterapie și balneologie, - - Nr - P - Ponomarenko G N Kinetoterapie în cosmetologie - Sankt Petersburg: În MSDA, - p Kinetoterapie specială / Ed L Nikolova - Sofia; Medinina şi cultura fizică, - S - Manual de selecție a sanatoriului / Ed În M Bogolyubov - M : Medicină, -S - Turova E A , Tenyaeva E A , Golovach A V Fizio- și balneoterapia diabetului zaharat // Probleme de balneologie, fizioterapie și terapie cu exerciții fizice - - Nr - S - Ulashchik V S , Lukomsky I V Fizioterapie generală: Manual - Minsk: Book House, - p , Kholodova E A , Mokhort T V Tratamentul pacienților cu diabet zaharat în stațiunile din Belarus: Metodă, recomandări - Minsk: BslGIUV, - p Kinetoterapie privată / Ed G N Ponomarenko - M : Medicină, - S - Cameron M Physical Agente in Rehabiliation, - Philadelphia, - p Cordes J , Amold B<, Zeibig B Physiothcrapie: Innere Medizin - Berlin, - P - Dlrschauer A , Dirschauer U , HohenhEvel J Physikalische Therapie in Klinikund Praxis - Stuttgart, - p 